﻿In absenta g m tkdch -N - mі I Fundamentele medicinei interne Volumul V G Perederiy, S M Tkach Bgbliotgka LDІchu BAZELE MEDICINII INTERNE Volumul DIAGNOSTICUL ȘI MANAGEMENTUL DIFERENȚIAL AL PACIENȚILOR DIN CLINICA DE MEDICINĂ INTERNĂ CONDIȚII ACUTE ȘI DE URGENȚĂ ÎN CLINICA DE MEDICINĂ INTERNĂ UDC : ( ) BBK Ya P Recomandat Ministerul Sănătății al Ucrainei ca manual pentru studenții instituțiilor de învățământ medical superior de nivel IV de acreditare Proces-verbal nr din data de RECENZĂTORI: I N Skripnik - Profesor, Șef al Departamentului de Educație Postuniversitară a Medicilor Generaliști al Academiei Medicale Stomatologice din Ucraina I L Klyaritskaya - profesor, șef al Departamentului de Terapie și Medicină de Familie al Facultății de Învățământ Postuniversitar a Universității Medicale de Stat din Crimeea S I Georgievski AUTORI: V G Perederiy - Profesor, șef al Departamentului de Medicină Internă nr al Universității Naționale de Medicină A A Bogomolets S M Tkach - Profesor al Departamentului de Medicină Internă nr al Universității Naționale de Medicină numită după A A Bogomolets Perederiy V G , Tkach S M P Fundamentele medicinei interne Volumul : Manual - K , - p : ill ISBN - - - - (colecție completă) ISBN - - - - Manualul a fost pregătit în deplină conformitate cu noul curriculum în medicină internă, aprobat de M al Ucrainei în Volumul trei prezintă bazele diagnosticului diferențial și tacticii de gestionare a pacienților cu cele mai importante și mai frecvente sindroame întâlnite în clinica de medicină internă în toate secțiunile sale principale (cardiologie, pneumologie, gastroenterologie, hematologie, nefrologie, reumatologie, endocrinologie), precum si conditiile acute si de urgenta in clinica de medicina interna Pentru studenții instituțiilor de învățământ medical superior de nivel IV de acreditare, stagiari, medici generaliști BBC ya ISBN - - - - (colecție completă) ISBN - - - - (c)^ T Perederiy, S M Tkach, , oDeg LISTA ABREVIERILOR SECȚIUNEA DIAGNOSTIC ȘI MANAGEMENT DIFERENȚIAL PACIENȚI ÎN CLINICA DE MEDICINĂ INTERNĂ Capitolul Ochii Scurtă pierdere a conștienței (sincopă) Capitolul Capitolul Angina pectorală stabilă Angină instabilă Ischemie miocardică nedureroasă Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Tuse Hemoptizie Capitolul Pneumonie comunitară (dobândită în comunitate) Pneumonie nosocomială (spitală) Pneumonie de aspirație Pneumonia la indivizii sever imunocompromişi Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul SECȚIUNEA CONDIȚII ACUTE ȘI DE URGENȚĂ LA CLINICA DE MEDICINĂ INTERNĂ Capitolul Capitolul OK fără ridicarea ST OKS cu ridicare ST Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Index de subiecte HbAlc Hemoglobină glicozilată Hepatita VHB în virus Virusul hepatitei C HCV Antigenul leucocitar uman HLA (sistem genetic major de histocompatibilitate) MCV Volumul corpuscular mediu (volumul corpuscular mediu) PEFR Parametrii debitului expirator de vârf SatO Saturație de oxigen TIPSS Transjugular Intrahepatic Stent-shunt portasistemic (stent-shunt portosistemic transjugular) tTGA Sindromul transglutaminazei tisulare WPW Wolf - Parkinson - Wight AAK Artrita, asociată cu boli intestinale AARP Medicamente antiaritmice ABT Terapie antibacteriană AG Hipertensiune arterială Anticorpi AGA antigliadină medicamente antihipertensive AGT Terapie antihipertensivă BP Tensiunea arterială Hormonul antidiuretic ADH Clinică asociată ACS state ACTH Hormonul adrenocorticotrop CABG Grefa de bypass coronarian AlAT Alanina aminotransferaza ANCA Antineutrofil anticorpi citoplasmatici Angiopulmonografia APG ACE Conversia angiotensinei enzimă AS Stare astmatică ASAT Aspartat aminotransferaza ASG Antistreptohialuronidază ASA Acid acetilsalicilic ASLO Anti > Hipertensiune arterială sistolică izolată: > / mmHg) cu hemoragii și exsudate retiniene, adesea cu edem de nervul optic Caracteristic (dar nu obligatoriu) este afectarea rinichilor cu dezvoltarea uremiei O evoluție malignă se observă cel mai adesea cu hipertensiunea secundară (în % din cazuri), cu hipertensiune această complicație este detectată în % din cazuri În absența unui tratament adecvat, doar % dintre pacienți supraviețuiesc până la an Cel mai adesea, pacienții mor din cauza insuficienței renale progresive, deși cauza morții poate fi complicații cardiace sau hemoragii cerebrale Nu există un nivel bine definit al tensiunii arteriale care să caracterizeze sindromul de hipertensiune malignă Cel mai adesea, DBP este peste mm Hg Io în unele cazuri, se poate observa un curs malign la o presiune mai mică De mare importanță este rata de creștere a tensiunii arteriale De exemplu, în hipertensiunea gestațională, hipertensiunea malignă se poate dezvolta la un nivel relativ scăzut al tensiunii arteriale Majoritatea absolută (aproximativ %) din toate cazurile de HA persistentă se datorează hipertensiunii arteriale (HE), care este de obicei numită hipertensiune arterială esențială în străinătate La aproximativ % dintre pacienți, hipertensiunea arterială este simptomatică, adică tensiunea arterială este crescută secundar din cauza diferitelor boli - boli de rinichi, tulburări endocrine, tulburări cardiovasculare și neurologice și alte afecțiuni ] Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Boala hipertensivă (hipertensiune arterială esențială, hipertensiune arterială primară) este creșterea tensiunii arteriale în absența unui motiv evident pentru creșterea acesteia Tabelul Clasificarea hipertensiunii arteriale în funcţie de afectarea organului ţintă Stadiul I Nu există semne obiective de afectare a organelor țintă Etapa II Există semne obiective de afectare a organelor țintă în absența simptomelor din partea lor sau a funcției afectate: Hipertrofie ventriculară stângă (HVS) - conform ECG, ecocardiografie, radiografie* Îngustarea generalizată sau focală a arterelor retiniene Microalbuminurie sau o ușoară creștere a concentrației de creatinină în plasma sanguină ( - µmol/l la bărbați, - µmol/l la femei) Lezarea arterelor carotide - îngroșarea intimei-meciei arterei carotide> mm sau prezența unei plăci aterosclerotice Etapa III Există semne obiective de afectare a organelor țintă în prezența simptomelor din partea lor și a funcției afectate Inima - MI, HF stadiul IIA-SB Creier - accident vascular cerebral, atac ischemic tranzitoriu, encefalopatie acută hipertensivă, demență vasculară Fundus - hemoragie si exsudate la nivelul retinei cu sau fara edem papilar (aceste semne sunt patognomonice pentru faza maligna a hipertensiunii arteriale) Rinichi - proteinurie si/sau creatinina plasmatica > µmol/l la barbati, > µmol/l la femei Vase - anevrism de aortă disecant; leziune ocluzivă a arterelor periferice Note: ' Criterii LVH: conform ECG: indice Sokolov-Lyon > mm Criteriul Cornell > mm/ms; conform ecocardiografiei: indicele de masă miocardică VS > g/m la bărbați, > g/m la femei Microalbuminurie ■ excreţia de albumină - mg/zi Proteinurie: excreție de albumină > mg/zi Hipertensiunea secundară (hipertensiunea simptomatică) este hipertensiunea arterială a cărui cauză poate fi identificată În - % din cazuri, hipertensiunea simptomatică decurge malign, în timp ce în GB un astfel de curs este observat în mai puțin de % din cazuri Capitolul PRINCIPALE CAUZE ALE HIPERTENSIEI ARTERIALE Se cunosc un număr mare de boli și afecțiuni în care există o creștere persistentă a tensiunii arteriale peste / mm Hg, adică hipertensiune arterială (tabelul ) Tabel bІ Boli însoțite de hipertensiune arterială I Hipertensiune arterială (aproximativ % din toate cazurile de hipertensiune arterială) P Hipertensiune arterială secundară (simptomatică): * Boli de rinichi: ° Renoparenchimatos: glomerulonefrită; pielonefrită cronică; nefropatii obstructive; amiloidoza; glomeruloscleroza diabetică; nefrită interstițială cu gută, hipercalcemie, cistoză renală; hidronefroză; tumori renale; afectarea rinichilor în boli sistemice ° Renovascular: displazie fibromusculară a arterelor renale; ateroscleroza arterelor renale; aortoarterita nespecifică; anomalii congenitale în dezvoltarea arterelor renale; tromboza arterelor renale; compresia externă a arterelor renale ° Hipertensiune arterială după transplant de rinichi ■ Tulburări endocrine: o suprarenală: • Sindromul Itsenko - Cushing • Sindrom adrenogenital (hiperplazia suprarenală congenitală) • Hiperaldosteronism primar (sindrom Kohn) • Feocromocitom și tumori cromafine localizate în afara glandelor suprarenale D Hipofiza: acromegalie n Tiroidă: tireotoxicoză, hipotiroidie Paratiroidă: hiperparatiroidie ° Sindrom carcinoid ■ Boli cardiovasculare: ° Coarctarea aortei ° Ateroscleroza și alte sigilii aortice - Insuficiență aortică c Bloc AV complet ° Insuficiență cardiacă congestivă ° Eritremie Anevrisme congenitale și traumatice a Fistule arteriovenoase Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă l/rodflzhenig tabelul a Ductus arteriosus deschis ° boala Paget (osteita deformantă) • Hipertensiunea neurogenă: ° Encefalită ° Tumori ale SNC ° Leziuni, hematoame, abcese cerebrale D Ischemia cronică a creierului cu îngustarea arterelor carotide și vertebrale ° Sindromul de apnee în somn • Exogene: ° Intoxicatii: plumb, taliu, cadmiu etc D Efectele medicamentului: • Corticosteroizi • Amine vasopresoare • Mineralocorticoizi • Indometacin • inhibitori MAO • Contraceptive orale • Ciclosporină • Eritropoietina ° Efecte cronice alimentare și dietetice: "sare", alcool (când se consumă mai mult de ml de alcool pe zi) • Hipertensiune arterială în timpul sarcinii Preeclampsie ° Eclampsie Hipertensiune arterială tranzitorie ■ Hipertensiune arterială indusă de intervenţie chirurgicală: hipertensiune arterială postoperatorie Pentru a determina tratamentul primar și care este al unui pacient cu hipertensiune arterială, este necesar un diagnostic clinic de lucru După cum am menționat mai sus, în aproape % din cazuri, o creștere persistentă a tensiunii arteriale este asociată cu hipertensiunea arterială Unul dintre cei mai de încredere factori de risc pentru apariția și progresia hipertensiunii arteriale este predispoziția ereditară, care poate fi urmărită la % dintre pacienți După detectarea hipertensiunii arteriale, este necesar să se examineze pacientul pentru a exclude hipertensiunea simptomatică, pentru a determina gradul de IA, riscul de viespi cardiovasculare sud și stadiul bolii Capitolul Hipertensiunea arterială х' ~ GP Zif}'" , Caracteristicile anamnezei și examenului fizic Istoricul analizat cu atenție oferă informații importante despre factorii de risc asociați (RF), semnele de afectare a organelor țintă (TOS), condițiile clinice asociate (ACS) și formele secundare de hipertensiune arterială Tabelul furnizează informații care trebuie clarificate de la pacient atunci când vorbește cu acesta Tabelul Recomandări pentru colectarea anamnezei la pacienții cu hipertensiune arterială Durata existenței hipertensiunii, nivelul creșterii tensiunii arteriale, prezența crizelor hipertensive (HC) Diagnosticul formelor secundare de hipertensiune arterială: ° antecedente familiale de boală renală (boală polichistică de rinichi); ° antecedente de boală renală, infecții ale vezicii urinare, hematurie, abuz de analgezice (boală de rinichi parenchimatos); ° utilizarea diferitelor medicamente sau substanțe: contraceptive orale, picături nazale, antiinflamatoare steroidiene și nesteroidiene, cocaină, eritropoietina, ciclosporine; ° episoade de transpirație paroxistică, dureri de cap, anxietate, palpitații (feocromocitom); ° slăbiciune musculară, parestezii, convulsii (aldosteronism) Factori de risc: ° povara ereditară pentru hipertensiune arterială, BCV, DLP, DM; ° pacientul are antecedente de BCV, DLP, DZ; ° fumatul; ° malnutriție; ° obezitatea; ° activitate fizică scăzută; ° sforăitul și indicii de stop respirator în timpul somnului (informații din cuvintele rudelor pacientului); ° caracteristicile personale ale pacientului Dovezi de afectare a organelor țintă (TOI) și afecțiuni clinice asociate (ACS): ° creier și ochi - cefalee, amețeli, tulburări de vedere, vorbire, TIA, tulburări senzoriale și motorii; inimă - palpitații, dureri în piept, dificultăți de respirație, umflături; ° rinichi - sete, poliurie, nicturie, hematurie, edem; ° artere periferice - extremități reci, claudicație intermitentă Terapia antihipertensivă anterioară: medicamentele antihipertensive utilizate (AHP), eficacitatea și tolerabilitatea acestora Evaluarea posibilității de influență asupra factorilor de mediu AH, starea civilă, mediul de lucru Razte і Diferențierea diagnosticului inny medicamentul de dimineata Examenul fizic al unui pacient cu hipertensiune arterială are ca scop determinarea RF, semne de natură secundară a hipertensiunii arteriale și afectarea organelor Înălțimea și greutatea sunt măsurate cu calculul indicelui de masă corporală (MI ) în kg/m și circumferința taliei (WC) Datele de examinare fizică care indică natura secundară a hipertensiunii arteriale și afectarea organelor sunt prezentate în Tabelul Tabelul h Datele de examinare fizică care indică natura secundară a hipertensiunii arteriale și a patologiei organelor Semne de A secundar: ° simptome ale bolii sau sindromului Itsenko-Cushing; ° neurofibromatoza pielii (poate indica feocromocitom); ° rinichi măriți la palpare (boli de rinichi polichistic, formațiuni volumetrice); ° auscultarea abdomenului - zgomot peste zona aortei abdominale, arterelor renale (stenoza arterelor renale - gap-hipertensiune renală); ° auscultarea inimii, toracelui (coarctația aortei, boala aortică); D puls slăbit sau întârziat pe artera femurală și scăderea tensiunii arteriale pe artera femurală (coarctație a aortei, ateroscleroză, aortoarterita nespecifică) Semne de POM și AKC: " creier - tulburări motorii sau senzoriale; ° retina - modificări ale vaselor fundului de ochi; ° inimă - deplasarea granițelor inimii, creșterea bătăilor apexului, aritmii cardiace, evaluarea simptomelor de ICC (șuierătoare în plămâni, prezența edemului periferic, determinarea dimensiunii ficatului); ° artere periferice - absența, slăbirea sau asimetria cârmei, extremități reci, simptome de ischemie cutanată; iar arterele carotide - suflu sistolic Indicatori ai obezității viscerale: ° Creștere WC (în poziție în picioare) la bărbați > cm, la femei > cm; ° creșterea IMC [greutate corporală (kg)/înălțime (m )J: exces de greutate > kg/m , obezitate > kg/m Cercetare suplimentară Când se examinează un pacient cu hipertensiune arterială, este necesar să se treacă de la metode simple de cercetare la altele mai complexe În prima etapă se efectuează studii cu rubin, care sunt obligatorii pentru fiecare pacient în ceea ce privește diagnosticarea hipertensiunii arteriale Dacă în acest stadiu medicul nu are nicio bază Capitolul Dacă nu este posibil să se suspecteze natura secundară a hipertensiunii arteriale și datele obținute sunt suficiente pentru a determina în mod clar grupul de risc al pacientului și, în consecință, tactica de tratament, atunci examinarea poate fi finalizată În a doua etapă, se recomandă studii suplimentare pentru a clarifica forma hipertensiunii secundare, pentru a evalua RF, POM și LKS Conform indicațiilor, specialiștii de specialitate efectuează o examinare aprofundată a pacientului atunci când este necesar să se confirme caracterul secundar al AH și să evalueze starea pacienților cu un curs complicat al AH (Tabelul ) SI FORMELE HIPTOMATICE DE HIPERTENSIUNE ATERIALĂ Aproximativ % din toți pacienții cu hipertensiune arterială prezintă anumite forme de hipertensiune arterială secundară, în care, cu ajutorul intervenției radicale (mai des chirurgicale), pacientul se poate vindeca practic Pentru Ucraina, % dintre pacienții cu hipertensiune arterială sunt sute de mii de pacienți care pot fi vindecați pentru totdeauna de această boală Un medic care vede un pacient cu sindrom AH se confruntă întotdeauna cu mai multe întrebări de diagnostic, iar prima dintre ele este ce formă de AH are pacientul - esențială sau secundară? Pentru a construi un diagnostic corect de hipertensiune arterială, este necesar să se pornească de la simptome care nu sunt caracteristice hipertensiunii arteriale esențiale și semne care indică o posibilă natură secundară a hipertensiunii arteriale (tabelul ) Existența hipertensiunii arteriale secundare poate fi suspectată în hipertensiunea arterială persistentă (tensiunea arterială diastolică este de obicei de mm Hg), rezistentă la tratament, cu hipertensiune arterială rapid progresivă sau malignă, în special la tineri (înainte de de ani), progresia sa rapidă după de ani, cu exacerbarea hipertensiunii arteriale tratabile inițial în absența unui istoric familial de hipertensiune arterială, unele constatări relevante ale examenului fizic În astfel de cazuri, simptomele suspecte de hipertensiune arterială simptomatică trebuie identificate în mod activ Cele mai frecvente sunt hipertensiunea renală (mult mai des - renoparenchimatoase, mai rar - renovasculară) și hipertensiunea endocrină Hipertensiunea Renoparenchimală include toate tipurile de hipertensiune în leziunile parenchimoase renale Hipertensiunea renovasculară include hipertensiunea arterială în ateroscleroza eterii renale, displazia fibromusculară și aortoarterita nespecifică Hipertensiunea endocrina include: • feocromocitom; • mineralocorticismul primar; • hipercortizolism (sindrom și boala Cushing); • acromegalie; • hiperparatiroidism; • hiper- și hipotiroidism; • hiperreninism primar, • endote producătoare de tumori "Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din clinica de medicină internă Tabel -Metode de cercetare de laborator și instrumentale pentru hipertensiune arterială Cercetare necesară: ° analiza generală a sângelui și urinei; n nivelurile de glucoză din plasmă (pe stomacul gol); ° conținutul în serul sanguin de colesterol total, XC HDL, TG, creatinină; ° determinarea clearance-ului creatininei (conform formulei Cockcroft-Gault) sau GFR (conform formulei Ml>RjJ), despre ECG Studii recomandate suplimentar: D nivelurile serice de acid uric, potasiu; ° ecocardiografie; determinarea microalbuminuriei (MAU); ° studiul fundului de ochi; ° Ecografia rinichilor, glandelor suprarenale; ° Ecografia arterelor brahiocefalice și renale; = Ecografia glandei tiroide: ° radiografie toracică; ° monitorizarea zilnică a tensiunii arteriale și autocontrolul tensiunii arteriale; ° determinarea indexului glezne-brahial; ° determinarea vitezei undei de puls (un indicator al rigidității arterelor principale); ° test oral de toleranță la glucoză - când nivelul glucozei din plasma sanguină> , mmol / l ( mg / dl); ° evaluarea cantitativă a proteinuriei (dacă benzile de diagnosticare sunt pozitive); Cercetare aprofundată: ° hipertensiune arterială complicată - evaluarea stării creierului, miocardului, rinichilor, arterelor magistoale; ° depistarea formelor secundare de hipertensiune arterială: ■ un studiu al concentraţiei sanguine de aldosteron, corticosteroizi, activitatea reninei, acid uric, nivelul hormonilor tiroidieni, ACTH, hormon paratiroidian; determinarea catecolaminelor și a metaboliților acestora în urina zilnică și/sau plasma sanguină; ■ metode speciale de examinare a rinichilor (urografie excretorie, studiu radioizotop, angiografie, biopsie renală cu examen morfologic); ■ aortografie abdominală; CT sau MT al glandelor suprarenale, rinichilor și creierului, CT sau MRA Capitolul Tabelul Semne caracteristice hipertensiunii arteriale esențiale și secundare Semne caracteristice ale hipertensiunii arteriale esențiale: ° Dezvoltare între - de ani ° Curs lent progresiv ° Adesea natura asimptomatică a bolii înainte de apariția leziunilor organului țintă Semne caracteristice ale hipertensiunii arteriale secundare: in adolescenta si varsta frageda a Debut brusc sau agravare a bolii ° Hipertensiune arterială severă - TA > / mmHg un curs refractar sau malign ° Prezența oricăror simptome inerente hipertensiunii arteriale secundare: ■ Istoric familial (boală polichistică de rinichi) ■ Antecedente de patologie renală și infecții ale tractului urinar, sindroame nefritice și nefrotice, abuz de analgezice (patologie renală parenchimatoase) ■ Paroxisme de transpirație, cefalee, frică, palpitații (feocromocitom) ■ Episoade de slăbiciune musculară și convulsii (hipsraldosteronism) ■ Tahicardie, stare subfebrilă, tremor, simptome oculare (hipertiroidism) ■ Prezența simptomelor neurologice (encefalită, tumori ale sistemului nervos central) ■ Ascultarea zgomotelor din inimă (patologie cardiovasculară), abdomen (stenoză a arterei renale) ■ Număr mare de globule roșii și hemoglobină (policitemie) Hipertensiunea arterială care apare la pacienții cu diabet zaharat nu aparține grupului de hipertensiune endocrină și este considerată hipertensiunea arterială esențială (primară) în combinație cu diabetul zaharat sau ca hipertensiune renală secundară în afectarea renală diabetică Hipertensiune arterială simptomatică renală AI renoparenchimatoase AH renoparenchimatoase (rnoparenchimatoase) este un sindrom în care o creștere persistentă a tensiunii arteriale este cauzată de afectarea parenchimului în diferite boli de rinichi Aceasta este cea mai comună formă de hipertensiune arterială secundară Frecvența acestuia în rândul tuturor pacienților cu hipertensiune arterială, în funcție de profilul instituției medicale, variază de la la % Secțiunea Diagnosticul diferențial și managementul scorurilor în clinica de medicină internă Înfrângerea parenchimului rinichilor cu o creștere ulterioară a tensiunii arteriale poate apărea din cauza diferitelor forme nosologice de boală de rinichi Indiferent de factorul etiologic care a dus la afectarea primară a rinichilor, evoluția ulterioară a bolii, progresia acesteia este caracterizată de modele comune de mecanisme patogenetice și stadializare În timp, în absența unui tratament adecvat, apare o încălcare a funcției renale, care progresează treptat până la manifestarea sa extremă - insuficiență renală cronică (IRC) În același timp, hipertensiunea arterială poate fi inițial o consecință, iar apoi un factor patogenetic important în progresia ulterioară a bolii O astfel de asemănare a factorilor patogenetici de progresie a leziunii renale a condus la introducerea în practica clinică încă de la începutul anilor a conceptului de "boală cronică de rinichi (leziune)" (CKD) prin analogie cu "boală cardiovasculară" Acest termen a fost propus de Federația Națională Americană de Nefrologie (ANFN) și este acum acceptat de specialiștii din întreaga lume Conform literaturii de specialitate, în funcție de stadiul CKD, tensiunea arterială crescută este detectată la - % dintre astfel de pacienți Apariția hipertensiunii arteriale la pacienții aflați în stadiile incipiente ale BRC este asociată cu progresia ulterioară rapidă a afectarii rinichilor și dezvoltarea insuficienței renale cronice Cele mai frecvente cauze de afectare a rinichilor în lumea modernă sunt considerate a fi hipertensiunea arterială și diabetul zaharat În același timp, pe de o parte, tensiunea arterială crescută este cauza CKD, pe de altă parte, hipertensiunea renoparenchimatosă este a doua cea mai frecventă cauză de creștere cronică a tensiunii arteriale, după esențială În ultimii ani, numărul acestor pacienți cu CKD în SUA și Europa de Vest s-a dublat În SUA, în , erau mii de oameni, în - deja mii, iar în sunt așteptați mii Aproximativ - % dintre pacienții cu insuficiență renală cronică sunt pacienți cu așa-numita nefroscleroză hipertensivă (în țara noastră, termenul de "rinichi în primul rând ridat" este considerat a fi mai frecvent), ceea ce este o consecință directă a progresiei leziunii renale în hipertensiune arterială Mai mult, complicațiile cardiovasculare și decesul datorat acestor leziuni la pacienții cu BRC se remarcă mai des decât moartea din cauza insuficienței renale Astfel, este necesar să se considere CKD ca un factor independent în apariția complicațiilor cardiovasculare și a morții cardiace Mai multe clasificări diferite sunt utilizate pentru a evalua starea funcțională a rinichilor Cea mai simplă și rațională ar trebui recunoscută ca fiind clasificarea ANF, care distinge stadii de afectare a rinichilor (Tabelul ) GFR a fost acceptat ca cel mai bun indice pentru evaluarea funcției renale generale atât la pacienții sănătoși, cât și la cei bolnavi După cum sa menționat deja, RFG normal depinde de sex, greutate corporală și scade odată cu vârsta Valoarea RFG mai mică de ml/min/ , m este un criteriu pentru diagnosticul BRC Capitolul indiferent de prezența altor semne de afectare sau boli renale, deoarece cu această valoare a acestui indicator trebuie precizat că jumătate din funcția normală a rinichilor s-a pierdut, ceea ce înseamnă un risc ridicat de apariție a complicațiilor renale și cardiovasculare Tabelul Numele stadiului RFG (ml/min/ , m ) Boală renală cu RFG normală sau crescută > Boală de rinichi cu RFG ușor redusă - Boală renală cu RFG moderat redus - Daune la punctele cu GFR redus semnificativ - Insuficiență renală în stadiu terminal , g/zi Eritrocite NA Edem, TA crescută Sindrom nefrotic (nefroză) NA > , g/zi Eritrocite, ghips NA Edem, scăderea nivelului de amoniu din sânge, niveluri crescute de lipide, AH Acidoză tubulară renală De obicei normală De obicei De obicei normal De obicei normal Hidronefroză, dilatare a sistemului pelvicaliceal (la pielografie), dilatarea tubilor, chisturi, asimetrie în mărime sau funcție Niciuna AG asociat cu CV HA i ± Tensiune arterială crescută Notă: HA - nu este utilizat pentru diagnosticare; ± - ms uevt poate chiar Tabelul Simptome în diferite tipuri de leziuni renale Boala de rinichi Manifestări clinice Boală renală diabetică (cu tipul I și II) Modificări asimptomatice ale urinei (albumină, proteinurie), sindrom nefrotic Boala glomerulară: boli proliferative și lomerulonefrite neinflamatorii Sindrom nefrotic, modificări asimptomatice ale urinei (hematurie și proteinurie) Sindrom nefrotic, modificări asimptomatice ale urinei (proteinurie) Boala vasculară renală: Vase mari Vase de dimensiuni medii Vase de dimensiuni mici TA crescută, anomalii asimptomatice la examenul imagistic, mai târziu - scăderea funcției și dimensiunii rinichilor pe partea laterală a leziunii TA crescută, modificări asimptomatice ale urinei (proteinurie) Creștere TA, modificări asimptomatice ale urinei (hematurie) Boală tubulointerstițială: nefrită tubulointerstițială tulburări neinflamatorii Simptome ale tractului urinar, acidoză tubulară renală, modificări urinare asimptomatice (piurie, cilindrurie), modificări asimptomatice la studii imagistice, tulburări ale funcției de concentrare renală Acidoză tubulară renală, modificări urinare asimptomatice (cilindrurie) Modificări asimptomatice la studiul imagistic Boală chistică Simptome ale tractului urinar, modificări asimptomatice ale urinei, modificări asimptomatice la imagistica Boala de transplant de rinichi Tensiune arterială crescută, modificări asimptomatice ale urinei (piurie, scurgeri), sindrom nefrotic I kayaa Hipertensiune arterială Microalbuminuria, sau o RFG (estimată) mai mică de ml/min/ , m , este în prezent listată ca factor major de risc cardiovascular Astfel, în conformitate cu cerințele moderne, calculul acestui indicator ar trebui să devină o practică de rutină pentru toată lumea cardiolog Formula Cockroft - Gault ( ) este cea mai utilizată și mai mult timp: QC = [( - vârstă) x (greutate corporală)] x (creatinina serică) ( , la femei), unde CC (clearance-ul creatininei) este exprimat în ml / min, greutatea corporală - în kg, vârsta - în ani, creatinina serică - în mg / dl (dacă este necesar, pentru a recalcula µmol / l, împărțiți cu un factor de ) Valoarea CC este egală cu nivelul GFR standardizat pentru zona corpului Această formulă este utilizată pentru a determina prezența și gradul insuficienței renale, la selectarea dozei de medicamente care sunt excretate de rinichi, atunci când se evaluează eficacitatea terapiei în ceea ce privește prevenirea sau încetinirea progresiei CKD În plus, în ultimii ani, formula prescurtată a studiului MDRD (Modification of Dietin Renal Disease), care ia în considerare vârsta, sexul, rasa și creatinina serică, a devenit larg răspândită pentru o mai mare acuratețe în ultimii ani: GFR \u d x (creatinina serică) - , x (vârsta) - , x ( , dacă femeie) x ( , dacă este negru), unde RFG se calculează în mh/min/ , m , vârsta este în ani, creatinina serică este în mg/dl În mod normal, RFG este de - ml/min/ , m În același timp, diferite persoane cu același nivel de creatinine serice pot avea niveluri diferite de RFG și, în consecință, niveluri diferite de afectare a rinichilor și risc cardiovascular, ceea ce confirmă necesitatea determinării RFG Tuturor pacienților cu CKD (inclusiv cei cu hipertensiune arterială) ar trebui să li se măsoare creatinina serică și RFG cel puțin o dată pe an Mai des, trebuie determinat în prezența unui nivel GFR mg/zi > mg/zi > mg/g Albumină Excreție în de ore Albuminurie Jopă Albumină/creatinină în urină mg/dl - mg/g (pentru bărbați) - mg/g (pentru femei) > mg/zi Nedeterminat > mg/g (pentru bărbați) > mg/g (pentru femei) Pentru a determina albuminuria și microalbuminuria, este necesar să se utilizeze truse speciale de laborator În cele mai multe cazuri, sunt utilizate teste rapide pe bandă, care vă permit să determinați rapid și fără pregătire specială și echipamente suplimentare prezența și nivelul proteinuriei în orice instituție medicală Prezența microalbuminuriei la pacienții cu hipertensiune arterială este un factor de risc independent pentru afectarea rinichilor, precum și dezvoltarea complicațiilor cardiovasculare - prezența microalbuminuriei crește riscul de peste ori Unele ghiduri actuale definesc microalbuminuria ca un marker al afectarii sistemice endoteliale Hipertensiunea vasorenală Principalele cauze ale hipertensiunii vasorenale la vârstnici sunt ateroscleroza, la o vârstă fragedă - displazia fibromusculară, mai rar - aortoarterita nespecifică (boala Takayasu), cauzele rare sunt hipoplazia, tromboza, anevrismul posttraumatic Leziunea aterosclerotică a arterei renale este cea mai frecventă cauză ( - %) a stenozei arterei renale și a hipertensiunii renovasculare Se observă la pacienții vârstnici (de ori mai des la bărbați) De obicei Capitolul hipertensiunea apare atunci când - % din lumenul vasului este închis, iar la pacienți se desfășoară în mod malign cu refractaritate la terapia în curs: mulți pacienți iau - medicamente în doze complete, fără efect suficient Displazia fibromusculară este un proces distrofic-sclerotic care afectează cel mai adesea arterele renale Este a doua cea mai frecventă cauză de hipertensiune vasorenală ( - %) Se referă la boli ereditare și este mai frecventă la femei Există și o variantă autoimună a bolii (forma locală a bolii Takayasu) În învelișul mijlociu al vasului se formează zone de hiperplazie ale țesutului conjunctiv modificat, iar țesutul muscular suferă o atrofie neuniformă Membrana elastica degenereaza si apare fibroza constrictiva periarteriala Zonele de stenoză alternează cu microanevrisme iar vasul ia forma unor margele În % din cazuri, procedează ca un proces unidirecțional Hipertensiunea malignă se dezvoltă rar Aortoarterita nespecifică (boala Takayasu, boala fără puls, sindromul arcului aortic), care afectează arcul aortic și ramurile sale, se referă la vasculită sistemică Aorta abdominală și ramurile sale sunt implicate în proces ceva mai târziu De regulă, femeile în vârstă de - de ani sunt bolnave Boala apare inițial cu semne ale unui proces inflamator activ (febră, leucocitoză, VSH accelerat, CRP crescut) Mai târziu, reacțiile de fază acută dispar, dar un nivel ridicat de Ig persistă, sunt detectați indicatori de transformare blastică a limfocitelor și autoanticorpi la structurile peretelui vascular Modificările urinei pentru hipertensiunea vasorenală nu sunt tipice, în cazuri rare există o proteinurie ușoară Încălcări ale funcției de excreție a azotului apar într-un stadiu tardiv și sunt asociate fie cu leziuni ocluzive bilaterale, fie cu modificări pronunțate ale celui de-al doilea rinichi, care au apărut ca urmare a funcționării prelungite în condiții de hipertensiune arterială ridicată Un rol decisiv în diagnostic revine studiilor instrumentale Semnele caracteristice hipertensiunii vasorenale sunt prezentate în tabelul În ciuda faptului că angiografia radioopacă joacă un rol principal în determinarea localizării și naturii leziunilor arterei renale, în stadiul inițial al diagnosticului, se folosesc metode mai simple și, în același timp, destul de informative: ecografia rinichilor, renografia cu radionuclizi (scintigrafie) , urografie excretorie În prima etapă a studiului, ultrasunetele în modul B sunt utilizate pe scară largă Diferența de dimensiune longitudinală a rinichilor, care depășește mm, este un semn caracteristic al hipertensiunii renovasculare Această asimetrie poate fi detectată doar la - % dintre pacienți Scanarea duplex a arterelor renale cu atașament Doppler color face posibilă diagnosticarea stenozelor arterelor renale, mai ales când acestea sunt localizate predominant în zona bucală În scanarea duplex, este importantă localizarea vitezei de vârf a fluxului sanguin, Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul cazului in clinica de medicina interna o modificare a spectrului său, o creștere a vitezei liniare a fluxului sanguin prin arterele renale, asimetria indicatorilor de viteză De importanță diagnostică este o creștere a vitezei de vârf a fluxului sanguin în apteria renală > " cm/s sau o creștere a raportului dintre viteza fluxului sanguin în arterele renale și cea din aortă de peste , ori Potrivit clinicilor de specialitate, sensibilitatea acestei metode este de - %, iar specificitatea este de - % Tabel Simptome sugestive de hipertensiune renovavasculară • Vârsta de ani • Progresia rapidă a hipertensiunii arteriale • Refractar la terapia hipertensiunii arteriale (cu utilizare combinată sau mai multe medicamente, inclusiv un diuretic) • Încălcarea funcției de etiologie neclară • Dezvoltarea azotemiei la numirea inhibitorului AIIF sau BRAN • Zgomot auscultator definibil peste proiectia vaselor renale • Leziuni stenotice multiple ale vaselor coronare, cerebrale, periferice • Episoade recurente de edem pulmonar în prezența hipertensiunii arteriale În scopuri de diagnosticare, cu funcționarea normală a rinichilor, se folosesc studii cu radionuclizi Efectuarea renografiei cu "■" Tgippupan relevă adesea o scădere a funcției renale pe partea stenozei (întârziere în atingerea vârfului rinichiului) Urografia excretorie intravenoasă este o metodă de cercetare care necesită mai mult timp și se efectuează în cazurile în care datele metodelor cu ultrasunete și radionuclizi nu au permis clarificarea diagnosticului, iar angiografia cu contrast este considerată prematură și este transferată la următoarea etapă a diagnosticului reținut că urografia excretorie, ca toate metodele de cercetare cu raze X, este contraindicată în caz de intoleranță la agenți de contrast care conțin iod, precum și cu o scădere semnificativă a funcției nopților din cauza dezvoltării insuficienței renale cronice La efectuarea urografiei excretorii în prezența stenozei cu un picior a arterei renale, se evidențiază asimetria funcției renale, o întârziere a apariției unui agent de contrast pe partea afectată pe ragii și concentrația crescută a acestuia în rinichiul afectat etapele ulterioare ale studiului Sensibilitatea metodei este de %, specificitatea - % CT elicoidal îmbunătățit cu contrast permite vizualizarea neinvazivă și destul de precisă a arterelor renale Conform unui număr de studii, sensibilitatea metodei pentru stenoze severe (> %) este Capitolul % și specificitate - % Dezavantajul metodei este necesitatea utilizării unui agent de contrast, care are un potențial nefrotoxic, ceea ce limitează utilizarea metodei la pacienții cu insuficiență renală Figura prezintă o angiografie CT cu modificări vasculare renale tipice în FMD Orez Stenoze multiple ale arterei renale pe CT elicoidal RMN-ul este o metodă alternativă care oferă angiografie neinvazivă sigură (nefrotoxică) Utilizarea sa pentru vizualizarea arterelor renale este justificată la pacienții cu afectare semnificativă a funcției renale Sensibilitatea metodei ajunge la %, iar specificitatea este de - % Un rol important în diagnosticul hipertensiunii renovasculare îl joacă angiografia aortei abdominale și, selectiv, a arterelor renale Această metodă rămâne standardul de aur pentru diagnosticarea stenozelor arterelor rectului Utilizarea sa face posibilă stabilirea localizării stenozei, a lungimii acesteia, a gradului de dezvoltare a colatelor, iar în faza nefrogramelor să se determine dimensiunea rinichilor Principalul semn angiografic al prezenței stenozei este o scădere locală a diametrului vasului (Fig ) O stenoză semnificativă hemodinamic este considerată a fi o scădere cu % a diametrului unei artere în zona afectată în comparație cu zona nemodificată, iar o scădere de % sau mai mult este considerată o stenoză critică Hipertensiune arterială simptomatică endocrină Proporția de A ' endocrin în populația de pacienți cu tensiune arterială crescută, conform diverșilor cercetători, este de , - %, iar proporția de hipertensiune endocrină dintre toate cazurile de A simptomatic (secundar) este de aproximativ % sindromul Kohn (hiperaldosterim primar) Dezvoltarea bolii este asociată cu hiperproducția de aldosteron de către cortexul suprarenal sindromul Kohn Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă este rară ( , - % dintre pacienții care suferă de hipertensiune arterială), femeile au șanse de îmbolnăvire de ori mai mari Cauza hiperaldostronismului în cele mai multe cazuri este un adenom benign al cortexului suprarenal, hiperplazia bilaterală a cortexului suprarenal, rar - carcinom suprarenal Semnele caracteristice (patru "G") ale sindromului Kohn sunt prezentate în tabelul Orez Stenoze bilaterale ale gurii arterelor renale în leziunile aterosclerotice Tabelul Semne caracteristice ale sindromului Kohn Hipertensiune arterială Hipokaliemie (potasiu sub , mmol/l): • slăbiciune musculară severă asemănătoare miasteniei gravis; • spasme musculare convulsive, parestezie, amorțeală și tulburare de paralizie flască, se observă adesea un simptom de lasare a capului; • hipokaliemia ondulată este caracteristică - simptomele scad vara și primăvara; • hipertrofia ventriculară stângă persistentă nu se dezvoltă, PQ este scurtată, sistola electrică este prelungită, segmentul ST este deplasat în jos, unda T este aplatizată și se contopește cu o undă U semnificativ mărită Hiperaldosteronism Hiporeninemie Modificări corespunzătoare în imagistica glandelor suprarenale (ecografia, CT, angiografie) Feocromocitom O tumoare compusă din celule cromafine și care produce cantități semnificative de epinefrină și norepinefrină În % din cazuri se dezvoltă în medula suprarenală și în % din cazuri are Capitolul origine extra-adrenală - în ganglionii simpatici, de-a lungul aortei toracice și abdominale, în regiunea porților rinichilor, vezicii urinare (paraganglioame) Pacienții cu feocromocitom reprezintă , - % dintre pacienții cu hipertensiune arterială, apar cu aceeași frecvență în rândul bărbaților și femeilor După evoluția clinică, se disting forme de feocromocitom: paroxistic (pe fondul tensiunii arteriale normale, se observă crize hipeptonice pronunțate); permanent (boala decurge cu AH ridicat stabil); mixte (paroxismele crizelor hipertensive se observă pe fondul hipertensiunii constante) Principala manifestare clinică a feocromocitomului este o creștere paroxistică instantanee a tensiunii arteriale la un număr semnificativ (până la / - / mm Hg), însoțită de tahicardie de până la - bătăi pe minut, transpirație, febră, amețeli, pulsații cefalee, tremur, durere în regiunea epigastrică, membre, paloare, respirație crescută, pupile dilatate, vedere încețoșată, auz, sete, nevoia de a urina Durata atacului este de la la minus (până la oră) Odată cu progresia bolii, paroxismele devin mai lungi, mai severe și mai frecvente În cazurile severe pot apărea zilnic - atacuri, care sunt însoțite de diverse aritmii, deficiențe de vedere și auz Convulsiile apar adesea spontan, fără un motiv aparent, dar pot fi provocate de stres fizic sau psiho-emoțional Creșterea paroxistică a tensiunii arteriale este însoțită de hiperglicemie, leucocitoză, o creștere semnificativă a concentrației de catecolamine și acid vanililmandelic în sânge și urină O creștere persistentă a tensiunii arteriale cu crize ușoare apare în % din cazuri Pacienții sunt slabi și palizi Chiar și o ușoară creștere a tensiunii arteriale poate duce la afectarea circulației sângelui în vasele retinei "ochi, inimă, rinichi Atacurile devin mai frecvente atunci când sunt prescrise eufilin, papaverină, sulfat de magneziu, dopegyt, clonidină și reserpină Semne caracteristice ale fsouromoshtoma sunt prezentate în tabelul Sindromul Itz / 'nko - Cushing Boala apare de - ori mai des la femei și în S - % din cazuri apare cu hipertensiune arterială La % dintre pacienți, sindromul este cauzat de adenom primar sau carcinom al cortexului suprarenal Un nivel ridicat de yurtiso a duce la suprimarea producției de ACTH de către glanda pituitară și la atrofia glandei suprarenale neafectate În % din cazuri, boala este asociată cu stimularea excesivă a cortexului ACTH ca urmare a hiperfuncției glandei pituitare anterioare Sindromul neplastic al urechii Itsenko-Kushing se dezvoltă adesea în cancerul de bronhii, plămâni, timus, mai rar în cancerul de pancreas, prostată și glande tiroide, omletă, testicule, sân și stomac În favoarea originii suprarenale a sindromului Itsenko-Cushing, mărturisește sirilizarea la femei, hiperpigmentarea pronunțată La sondajul și observarea cu raze X efectuate în condiții de pneumoperigonsum, se determină conglomerate mari de țesători grasi deasupra rinichilor, care se suprapun glandelor suprarenale și dau impresia de hiperplazie sau de o tumoare a glandelor suprarenale Cu utilizarea CT, posibilitățile de diagnostic sunt mult extinse Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din clinica de medicină internă Tabelul Trăsăturile caracteristice ale feocromocitomului • Crizele hipertensive feocromocitare caracteristice (vezi mai sus) • În sânge și urină în timpul unui atac - leucocitoză, hiperglicemie, glucozurie; • Excreția urinară pe zi a mai mult de mcg de adrenalină, mai mult de mcg de norepinefrină și mai mult de mg de acid vanililmandelic; • Imagistica topică a tumorii (ecografia, CT, RMN, angiografie) • Testul Regitanovaya (tropafenovaya): pacientul intravenos în timpul Timp de - secunde se injectează mg de regitin (tropafen) în soluție izotonă de clorură de sodiu, după care se măsoară tensiunea arterială la fiecare de secunde timp de minute, apoi în fiecare minut timp de - de minute până când tensiunea arterială revine la valoarea inițială Un răspuns pozitiv este considerat o scădere imediată (sau în decurs de minute) a tensiunii arteriale și revenirea acesteia la nivelul inițial după - de minute Tumorile cortexului suprarenal care cauzează sindromul Itsenko-Cushing sunt de obicei benigne, de dimensiuni mici (nu mai mult de - cm în diametru) și sunt recunoscute printr-o umbră mai intensă și uniformă, cu contururi clare decât țesutul adipos din jur Spre deosebire de feocromocitom, ele nu provoacă deplasarea rinichiului și nu cad sub polul său superior Corticosteroamele maligne pot fi uriașe și au o suprafață neuniformă, denivelată, adesea cresc împreună cu rinichiul, ficatul și nu sunt separate de acestea printr-un strat gazos în timpul pneumoretroperitoneului Semnele caracteristice ale sindromului Itsenko-Cushing sunt prezentate în tabelul Tabelul Semne caracteristice ale sindromului Itsenko-Cushing • Obezitate după "tipul superior": față roșie și strălucitoare, trunchi puternic și gât și stomac cu picioare subțiri • Pe abdomen și coapse sunt striate violet-violet, pe suprafețele extensoare ale antebrațelor sunt detectate peteșii și telangiectazii • Oligo- sau amenoree, impotenta si ginecomastie la barbati • Pierderea părului axilelor, păr pubian, piele uscată, distrofie a unghiilor, acnee • Ulcere acute cu steroizi în tractul gastrointestinal, predispuse la sângerare • Insomnie, euforie, oboseală și slăbiciune • La radiografie - osteoporoză difuză, vertebre "pești" (deseori însoțite de fracturi patologice • Date de laborator: policitemie, eozinopenie, limfopenie, hipercortisolemie, aldosteronemie, hipernatremie, hipomagnezemie, alcaloză metabolică, hipercolesterolemie, trigliceridemie, excreție crescută de -OCS și -CS Capitolul Hipertensiune arterială simptomatică cardiovasculară Hipertensiune arterială sistolică izolată (ISAH) Se observă la - % dintre pacienții cu hipertensiune mai mare de de ani Cu această hipertensiune este cunoscută cauza creșterii tensiunii arteriale - modificări sclerotice ale pereților vaselor de tip elastic, deci poate fi considerată hipertensiune arterială simptomatică În mod normal, ventriculul stâng ejectează aproximativ ml de sânge în aortă în , secunde În momentul sistolei ventriculare, diametrul aortei toracice crește cu %, iar volumul acesteia cu % sau mai mult Odată cu vârsta, ca urmare a leziunilor aterosclerotice, extensibilitatea peretelui aortic și a ramurilor sale mari se înrăutățește, acestea atenuează mai rău scăderea presiunii pulsului, ca urmare a creșterii rezistenței la debitul cardiac și a tensiunii arteriale sistolice Pe de altă parte, din cauza îmbătrânirii, endoteliul vascular își pierde capacitatea de a produce NO, iar funcția baroreceptorului este slăbită TA la pacienții cu ISAH se caracterizează printr-o scădere mare a pulsului și o creștere a șocului hemodinamic Prin urmare, inima, aoota și arterele mari funcționează în condiții nefavorabile, deoarece vasele experimentează scăderi puternice de presiune și fluxul laminar al sângelui este perturbat O creștere a șocurilor hemodinamice provoacă hemoragii în peretele vasului și formarea de anevrisme, ceea ce explică incidența mare a infarctelor miocardice, a accidentelor vasculare cerebrale și a anevrismelor disecante în rândul pacienților cu ISAH Semnele caracteristice ale ISAG sunt prezentate în tabelul Tabelul Semne caracteristice ale ISAH • O creștere a TAS peste , cu TAD sub mm Hg, ceea ce duce la creșterea presiunii pulsului • Puls "săritor", accentul gona deasupra aortei, suflu sistolic aspru, condus în spațiul interscapular • Consolidarea aortei în timpul radiografiei, chimioterapiei, ecocardiografiei Coarctația aortei Îngustarea sau ruptura completă a istmului la marginea arcului și aortei descendente Poate fi izolat și poate fi, de asemenea, combinat cu ductus arteriosus patent sau alte defecte cardiace congenitale Este de ori mai frecventă la bărbați La tipul de defect adult (cu fuziunea canalului arterios), o obstrucție mecanică a fluxului sanguin în aorge duce la dezvoltarea a două moduri de circulație: ) proximal față de îngustarea tensiunii arteriale este crescută; ) distal de obstacol - tensiunea arterială este redusă, în special pulsul O scădere semnificativă a tensiunii arteriale a pulsului distal de constricție duce la activarea mecanismului renal pentru dezvoltarea hipertensiunii neuroendocrine secundare Durerile pacienților sunt nedefinite și nu permit să suspecteze imediat coarctarea aortei Adesea există dureri de cap, sângerări nazale, dificultăți de respirație, răceală la nivelul extremităților inferioare Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă știri La examinarea pacienților adulți, se evidențiază o bună dezvoltare a pieptului, brâului umăr și gâtului, cu o întârziere vizibilă în dezvoltarea extremităților inferioare Se determină pulsația arterelor intercostale, se întărește bătaia apexală, se palpează adesea tremurul sistolic în cele - spații intercostale din stânga sternului Se aude un suflu sistolic pe întreaga suprafață a inimii, care este efectuat către vasele gâtului și în spațiul interscapular Tonul II pe aortă este accentuat Tensiunea arterială sistolică la nivelul extremităților superioare la toți pacienții este semnificativ crescută, în timp ce tensiunea arterială diastolică crește ușor sau rămâne normală Ca urmare, presiunea pulsului a crescut Tensiunea arterială la extremitățile inferioare este mult mai mică decât la cele superioare În același timp, DBP pe picioare este la limita inferioară a normalului sau moderat redus Aceasta formează presiunea minimă a pulsului ( mm Hg) pe extremitățile inferioare Pe ECG la adulți sunt relevate semne de hipertrofie și supraîncărcare a secțiunilor stângi, în % din radiografiile toracice se determină o uzură caracteristică a coastelor, care decurge din presiunea arterelor intercostale Configurația inimii este apropiată de aortă, umbra aortei ascendente este extinsă, arcul aortic adesea nu este diferențiat În proiecția oblică anterioară stângă, împreună cu semnele de mărire a ventriculului stâng cu contrastul esofagului, sunt vizibile impresii sub forma numărului " " datorită expansiunii aortei deasupra și sub îngustare Cu ecocardiografia bidimensională, se vizualizează locul îngustării aortei, diametrul și lungimea acesteia Ecocardiografia Doppler poate detecta fluxul turbulent sistolic și gradienții de presiune deasupra și sub coarctație Diagnosticul final se face cu ajutorul aortografiei Bloc AV complet O bradicardie ascuțită determină o creștere limitantă a volumului stroke al inimii și datorită prelungirii diastolei până la secunde și mai mult, există un exces de flux de sânge din vase, ceea ce determină o scădere bruscă a tensiunii arteriale diastolice Chiar și cu o bună elasticitate a aortei în aceste condiții, scăderea presiunii pulsului crește semnificativ, iar la vârstnici, aorta este, de asemenea, compactată și inflexibilă Insuficiență valvulară aortică Cu o creștere a sistolice și o scădere a DBP, apare insuficiența valvei aortice, care se dezvoltă ca urmare a reumatismului, endocarditei infecțioase, aterosclerozei și sifilisului O creștere a SBP și o scădere a DBP sunt caracteristice, în urma cărora presiunea pulsului crește semnificativ Pacienții se plâng de amețeli, dureri de cap, senzație de greață Atrage atenția asupra paloarei pielii La examinare, dans carotide, se constată simptomul lui Musset Palparea la stânga sternului este determinată de tremor diastolic, percuție - o extindere semnificativă a granițelor inimii spre stânga Auscultatia este determinata de slabirea sau chiar disparitia tonurilor, un suflu diastolic aspru la apex, aorta, in spatiul - intercostal din stanga sternului I naa Arterial >na,h hipertensiune arteriala Hipertensiune arterială datorată vâscozității crescute a sângelui Cu eritremie și eritrocitoză simptomatică, vâscozitatea sângelui crește, ceea ce contribuie la hipertensiune arterială Pacienții se plâng de cefalee constantă, amețeli, somnolență (pacienții pot adormi în cel mai nepotrivit mediu), mâncărimi ale pielii care apar după baie, oboseală crescută Pacienții nu tolerează activitatea fizică, după care sunt posibile complicații focale cerebrale și vasculare periferice Au adesea ulcere gastrice și intestinale acute de origine vasculară, adesea complicate de sângerări masive și perforații Astfel de pacienți au un zid extern caracteristic: un fard violet, un nas intens colorat și mucoase ale cavității bucale, urme de zgârieturi pe piele, un aspect pletoric, modificări ale culorii mâinilor și ale formei degetelor IA neurogenă Cauzat de leziuni organice ale sistemului nervos central Cel mai adesea, tensiunea arterială crește cu tumori, vânătăi, comoții cerebrale, meningită, meningoencefalită Simptomele corespunzătoare sunt caracteristice, diagnosticul este specificat în timpul examinării de către un neurolog, metode instrumentale de cercetare (CT, RMN, dopplerografia arterelor carotide, vertebrale și cerebrale etc ) TRATAMENTUL ŞI MANAGEMENTUL PACIENŢILOR Stratificarea riscului Pentru a alege tacticile de tratament potrivite pentru managementul ulterioar al unui pacient cu hipertensiune arterială, este necesar să se efectueze așa-numita stratificare a riscului, adică să se preevalueze factorii care influențează prognosticul pacienților cu IA (Tabelul ) ) și apoi evaluează prognosticul în sine, cei stabilirea grupului de risc din care face parte pacientul Există grupuri de risc - de la la (tabelul ) Grupa orezului obişnuit-■a include persoanele cu tensiune arterială sub / mm Hg fără factori suplimentari fig Padieptoza, având un risc suplimentar (față de cel obișnuit) de complicații, dar relativ scăzut, a fost inclusă în grupul cu risc suplimentar scăzut Este format din persoane cu TA % În funcție de grupul de risc din care face parte pacientul, care sunt rezultatele examinării sale și se construiește o strategie și tactici de tratament h Sectiunea Diagnostic diferential si management gratuit in clinica de medicina interna Tabelul Indicatori utilizați pentru a evalua riscul general de complicații (recomandări ale Societății Europene de Hipertensiune, Societății Europene de Cardiologie, ) Factori de risc majori Leziuni ale organelor țintă Condiții clinice asociate • Vârsta (bărbați > lez; femei > ani) • Tensiune crescută a pulsului (persoane în vârstă) • Fumatul • Dislipidemie (colesterol total > , mmol/l sau colesterol LDL > , mmbn/l) sau colesterol HDL , mmol/L • Glicemia plasmatică a jeun , - , mmol/L • Toleranță afectată la glucoză • Obezitate abdominală (circumferința taliei > cm la bărbați și > cm la femei) • Antecedente familiale de boli cardiovasculare (sub la bărbați, sub la femei) • Hipertrofie VS • Dovezi ecografice de îngroșare a peretelui vasului (grosimea intimală) medii carotide > , mm) sau prezența plăcii aterosclerotice • Viteza undei pulsului > m/ s • Indicele tensiunii arteriale la nivelul piciorului/brahial , mmol/l • Glicemia la ore după efort > , mmol/l • Boli cerebrale (accident vascular cerebral ischemic, hemoragie cerebrală, atac ischemic tranzitoriu) • Boli cardiace (IM, angină pectorală, chirurgie de revascularizare, IC) • Boli renale: nefropatie diabetică; insuficienta renala (creatinina serica la barbati > µmol/l, la femei > µmol/l); proteinurie > mg/zi • Boală arterială periferică • Retinopatie severă (exsudate hemoragice, edem papilar) Deteriorarea organelor țintă, cum ar fi inima sau rinichii, precum și dislipoproteinsmia, diabetul zaharat și sindromul metabolic agravează semnificativ prognosticul bolii Prezența unuia sau mai multor dintre acești factori poate fi mai importantă Scopul principal al tratamentului hipertensiunii arteriale este reducerea mortalității cauzate de bolile cardiovasculare Acest lucru se realizează prin eliminarea tuturor factorilor de risc identificați pentru hipertensiune arterială și prin reducerea tensiunii arteriale crescute (tabelul ) Principiile principale ale tratamentului hipertensiunii arteriale sunt prezentate în tabelul Syvabi Hipertensiune arteriala Tabelul Stratificarea riscului pentru evaluarea prognosticului hipertensiunii arteriale Alți factori de risc și evoluția bolii AD (mmHg) Normal - / - Anormal mare - / - Gradul - / Gradul - / - Gradul > și > NA Fără alți factori de risc Media populației ( ) Media populației ( ) Scăzut (I) Moderat (II) Ridicat (IP) - factori de risc Scăzut (I) Scăzut (I) Moderat (II) Moderat (II) Foarte mare (IV) sau mai mulți factori de risc, afectarea organului țintă, diabet zaharat sau sindrom metabolic Moderat (II) Ridicat (III) Ridicat (IP) Ridicat (III) Foarte mare (IV) ! Complicații clinice asociate Mare (III) Foarte mare (IV) Foarte mare (IV) Foarte mare (IV) Foarte mare (IV) Notă: Sindromul metabolic este o combinație a dintre următorii factori: obezitatea abdominală; niveluri crescute de glucoză a jeun TA > / mm Hg; scăderea colesterolului HDL: creșterea nivelului de TG Tabelul Scopul principal al tratării pacienților cu hipertensiune arterială Obține o reducere maximă a riscului general pe termen lung de morbiditate și mortalitate cardiovasculară • Eliminarea tuturor factorilor de risc identificați: - Pierdere în greutate și activitate fizică Renunțarea la fumat, reducerea consumului de alcool, restricția de sare - Corectarea profilului lipidic ° Compensarea diabetului zaharat - Tratamentul afecțiunilor clinice asociate • Scăderea tensiunii arteriale" ° / și respectiv / mm Hg, iar ținta (TA de atins) este / și mmol/zi) O dietă bogată în legume și fructe ca sursă de potasiu este de preferat tabletelor sau altor suplimente, deoarece astfel de alimente conțin și alte substanțe esențiale (calciu, magneziu, vitamine) care pot afecta pozitiv și tensiunea arterială (Tabelul ) Consumul excesiv de alcool crește tensiunea arterială și provoacă rezistență la terapia antihipertensivă Prin urmare, consumul de alcool nu trebuie să depășească ml de etanol pe zi pentru bărbați și ml pentru femei Se recomandă oprirea completă a fumatului Cu un grad ridicat de dependență de nicotină la pacienții cu hipertensiune arterială, este indicat să se prescrie terapie de substituție a nicotinei (gumă de mestecat care conține nicotină) Dacă pacientul este diagnosticat cu sau grade de hipertensiune arterială, adică TAS> mm Hg și/sau DBP > mm Hg, tratamentul medicamentos trebuie prescris imediat, indiferent dacă are factori de risc suplimentari, deoarece o creștere a tensiunii arteriale la un astfel de nivel în sine este destul de periculoasă în ceea ce privește dezvoltarea complicațiilor Dacă TA rămâne crescută la măsurători repetate în această perioadă de săptămâni (TAS - mmHg sau TAD - mmHg), trebuie luată în considerare medicația Dacă un pacient are, pe lângă hipertensiune arterială, alți factori de risc pentru dezvoltarea bolilor cardiovasculare, în special afectarea organelor țintă, terapia antihipertensivă trebuie începută imediat terapie antihipertensivă Sunt cunoscute multe medicamente antihipertensive Cum să alegi medicamentul (medicamentele) necesar și optim dintre această mulțime? Ar trebui să i se administreze pacientului o doză completă în monoterapie sau terapie combinată? Secţiunea U Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul Componentele nutriționale ale dietei DASH Tip de mâncare Număr de porții pe zi Conținutul unei porții Exemple Cereale și cereale - felie de pâine, / cană boabe uscate (cereale), A cani de orez fiert, tăiței sau fulgi de ovăz Pâine integrală, pâine integrală, cereale și fibre vegetale, fulgi de ovăz Oferă energie și fibre vegetale Legume - cană legume crude cu frunze, % cană legume fierte, ml suc de legume Roșii, cartofi, morcovi, mazăre, dovlecei (dovlecei); broccoli, nap, verdeață, supă de legume, spanac, anghinare, cartofi dulci, fasole (fasole) Surse de potasiu, magneziu și fibre Fructe - ml suc de fructe, fruct de mărime medie, "O căni de fructe uscate, ! căni de shii proaspete, congelate și conserve Caise, banane, curmale, struguri, portocale, suc de portocale, grapefruit, suc de grepfrut , mango , pepene galben, piersici, ananas, prune (prune uscate), stafide, capsuni, mandarine Surse de potasiu, magneziu si fibre Alimente cu conținut scăzut de grăsimi și fără grăsimi - ml lapte, cană iaurt, g soia degresată sau % lapte, zer degresat sau degresat, iaurt fără grăsimi sau cu conținut scăzut de grăsimi brânză mozzarella parțial degresată brânză fără grăsimi Sursă bogată de potasiu și proteine Carne, carne de pasăre, pește sau mai puțin g carne de pasăre sau pește fiert Alegeți numai slab, îndepărtați grăsimea vizibilă, fierbeți sau fierbeți mai degrabă decât prăjiți în cantități mari de grăsime; Îndepărtați pielea păsărilor de curte Sursă bogată de proteine și magneziu Nuci, fasole, seminte - pe saptamana g sau 'A cani de boabe decojite, ml de seminte, cani de fasole fiarta Migdale, alune, amestec de nuci, arahide, nuci, seminte de floarea soarelui Sursa de energie, proteine si fibre Lvvabi Hipertensiune arteriala Tabelul Alimente bogate în micronutrienți esențiali Potasiu Caise, caise uscate, stafide, coacaze negre, prune uscate, cartofi, pepene verde, sfecla verde, ridichi Calciu Lapte, brânză, iaurt, alte produse lactate (cu conținut scăzut de grăsimi), pește și fructe de mare Gjechka de magneziu, mei, ovăz, iwox, semințe, pătrunjel, hrean, dovleac, cartofi, sfeclă Conform ultimelor recomandări ale Societății Europene de Hipertensiune și ale Societății Europene de Cardiologie ( ), grupe principale de medicamente încă aparțin principalelor medicamente antihipertensive sau medicamente de primă linie: diuretice, bsta-blocante, blocante ale canalelor de calciu (Ca antagonişti), inhibitori ai ECA şi blocanţi ai receptorilor de angiotensină- (tabelul ) Tabelul Clasificarea medicamentelor antihipertensive Medicamente de prima linie: • Diuretice (în principal tiazidice și tiazidice) • Antagonişti ai calciului (verapamil, diltiazem, nifedipină) • Inhibitori ECA (inhibitori ECA) - captopril, enalapril, lisinopril etc • Blocante ale receptorilor angiotensinei II (Bi'AP) - losartan, irbesartan etc • Bsta-blocante (propranolol, metoprolol, atenolol etc ) Medicamente de linia a doua: • Alfa-blocante (prazosin, terazosin, doxazosin) • Medicamente cu acțiune centrală (clofelină, mstildopa, moxonidină) • Medicamente cu acțiune periferică: simpatolitice (guanetidină), ganglioblocante • Medicamente cu acțiune centrală și periferică: preparate de rau-wolfia (rezerpină, raunatin) Conform recomandărilor actuale, tratamentul de primă linie este utilizat ca monoterapie inițială (sau terapie combinată) pentru hipertensiune arterială Fiecare dintre aceste clase are indicațiile și limitările preferate, așa cum se arată în Tabelul Trebuie amintit cu fermitate că, în fiecare caz specific, fiecare pacient este tratat individual, ținând cont de indicațiile, contraindicațiile și restricțiile predominante Datele de medicină bazate pe dovezi sugerează că terapia antihipertensivă rațională îmbunătățește semnificativ prognosticul pacienților Secțiunea Diagnostic și ■ Mâncarea Solo în Clinica de Medicină Internă cu hipertensiune arterială, cu boli concomitente - insuficiență cardiacă, nefropatie, diabet zaharat etc Tabelul oferă recomandări privind utilizarea diferitelor clase de medicamente antihipertensive în situații clinice deosebite Tabelul Recomandări pentru alegerea medicamentelor antihipertensive Clasa de medicamente Indicații predominante Contraindicații Limitarea utilizării Diuretice • Vârstnici • Hipertensiune arterială sistolică izolată la vârstnici • Retenție de lichide și semne de hipervolemie (edem periferic, pastozitate) • Insuficiență cardiacă concomitentă (diuretice de ansă) • Insuficiență onorifică concomitentă (diuretice de ansă) • Osteoporoză • Hiperaldoseronism (spironolactonelipidemie) • , bărbați activi sexual Beta-blocante • Pacient tânăr și de vârstă mijlocie • Semne de simpaticotonie (tahicardie, presiune crescută a pulsului, tip hiperkinetic de hemodinamică) • Boală coronariană concomitentă (angină pectorală și infarct miocardic) • Insuficiență cardiacă • Extrasistolă atrială sau ventriculară concomitentă • Tahicardie • Hipertiroidism • Glaucom • Migrenă • Hipertensiune arterială înainte de operație sau după intervenție chirurgicală • Astm bronșic • BPOC " Blocarea AV de gradul - • Dislipidemie, persoane active fizic cu o complexitate atletică, boală arterială periferică Inhibitori AGHF (inhibitori ECA) • Disfuncție asimptomatică a VS • Nefropatie (diabetică și non-diabetică) • LVH • MI anterior • Ateroscleroza carotidiană • Proteinurie, microalbuminurie • Fibrilație atrială • Sindrom metabolic • Sarcină • Stenoză bilaterală a arterei renale • Hiperkaliemie cutanată la persoanele de culoare Hipertensiune arteriala Ajtagoniști • Vârsta mijlocie și înaintată • Hipertensiune arterială sistolică izolată (la pacienții vârstnici) • HVS • Ateroscleroza carotidei și arterelor coronare • Angina pectorală stabilă • Tahicardie supraventriculară și extrasistolă (verapamil, diltiazem) • Tulburări circulatorii periferice • Perioada de blocare AV • Perioada de sarcină - st (pentru verapamil și diltiazema) • Insuficiență cardiacă congestivă Blocanți ai receptorilor angiotensinei II (ARA II) • IC • IM anterior • Nefropatie diabetică • Proteinurie, microalbuminurie • HVS • Fibrilație atrială • Sindrom metabolic • Intoleranță la inhibitorii ECA • Sarcină • Stenoză bilaterală a arterei renale • Hiperkaliemie Tabelul Recomandări pentru utilizarea diferitelor clase de medicamente antihipertensive în situații clinice speciale Sindroame clinice Clase de medicamente antihipertensive Diuretice Beta-blocante Inhibitori ECA Antagonişti TARGET Ca Antagonişti aldosteronului Insuficiență cardiacă + + + + + Infarct miocardic amânat - + + ? ++ IHD ++ ? + - Diabet zaharat + + + + Verapamil - Leziuni renale - - + + Diltiazem - Istoric de accident vascular cerebral sau AIT + - - - + + - În prezent, este posibil să se utilizeze strategii pentru terapia inițială a hipertensiunii arteriale: monoterapie și terapie combinată cu doze mici Sectiunea Diagnosticul diferential si norocul pacientilor din clinica de medicina interna urmată de o creștere a cantității și/sau a dozelor de medicament, dacă este necesar Monoterapia pe tratamente mai vechi poate fi aleasă pentru pacienții cu creștere ușoară a TA și risc scăzut până la moderat Combinația a două medicamente în doze mici trebuie preferată la pacienții cu - grade de hipertensiune arterială cu risc mare sau foarte mare de BCV (Fig ) Monoterapia se bazează pe căutarea medicamentului optim pentru pacient; trecerea la terapia combinată este recomandabilă numai în absența efectului acesteia din urmă Terapia combinată cu doze mici la începutul tratamentului implică selectarea unei combinații eficiente de medicamente cu diferite mecanisme de acțiune Oіredvlit stelen*" risc cardiovascular Orez Alegerea terapiei inițiale pentru atingerea țintei D Fiecare dintre aceste abordări are propriile sale avantaje și dezavantaje Avantajul monoterapiei cu doze mici este că, dacă medicamentul este selectat cu succes, pacientul nu va lua un alt medicament Cu toate acestea, strategia de monoterapie impune medicului să caute cu minuțiozitate AHD optimă pentru pacient cu modificări frecvente ale medicamentelor și ale dozelor acestora, ceea ce privează medicul și pacientul de încrederea în succes și, în cele din urmă, duce la o scădere a aderenței pacientului la tratament Acest lucru este valabil mai ales pentru pacienții cu AH de I și grade, dintre care majoritatea nu experimentează disconfort de la creșterea tensiunii arteriale și nu sunt motivați pentru tratament În ciuda faptului că unele țări (Marea Britanie și Suedia) au abandonat utilizarea B-blocantelor ca medicamente de primă linie, poziția Societății Europene de Hipertensiune și a Societății Europene ■ ^н і Hipertensiune arterială ■ Cardiologii pe această problemă nu s-au schimbat în recomandările recente Analiza datelor recente arată că beta-adrecoblocantele au avantaje față de alte medicamente antihipertensive la pacienții cu hipertensiune arterială și boală coronariană și sunt inferioare altor clase de medicamente în prevenirea accidentelor vasculare cerebrale și pot crește riscul de diabet zaharat de tip Trebuie avut în vedere faptul că aproape toate rezultatele negative cu P-blocante au fost obținute în studii în care aceste medicamente au fost prescrise în combinație cu diuretice Prin urmare, noua ediție a recomandărilor europene indică necesitatea de a evita prescrierea comună a acestor două grupe de medicamente În terapia combinată, în cele mai multe cazuri, numirea medicamentelor cu mecanisme de acțiune diferite permite, pe de o parte, atingerea tensiunii arteriale țintă și, pe de altă parte, reducerea la minimum a numărului de efecte secundare (Tabelul ) Terapia combinată vă permite, de asemenea, să suprimați mecanismele de contrareglare pentru creșterea tensiunii arteriale Utilizarea combinațiilor fixe de antihistaminice într-un comprimat crește aderența pacienților la tratament Dezavantajul terapiei combinate este că uneori pacienții trebuie să ia un medicament care nu este necesar Pacienților cu TA > / mmHg, care prezintă un risc ridicat sau foarte mare de evenimente CV, li se poate administra o doză completă de terapie combinată la începutul tratamentului Tabel Efecte secundare ale medicamentelor antihipertensive Medicamente Efecte secundare Diuretice Hipokaliemie, hiponatremie, scăderea toleranței la carbohidrați, hiperuricemie, creșterea trigliceridelor, scăderea colesterolului, lipoproteine cu densitate mare, disfuncție sexuală, slăbiciune Antagonişti de Ca Cefalee, edem periferic, senzaţie de căldură Beta-blocante Bronhospasm, bradicardie, insomnie, efect negativ asupra profilului lipidic, scăderea toleranței la carbohidrați, oboseală, extremități reci, exacerbarea insuficienței cardiace cronice Blocante Alyba Hipotensiune arterială ortostatică Inhibitori APL Tuse uscată, tulburări ale gustului, hipotensiune arterială după prima doză, angioedem Vasodilatatoare Dureri de cap Retentie de lichide S-a stabilit acum că tratamentul combinat cu doze mici de sau mai multe medicamente are un avantaj față de dozele mari de monoterapie La pacienții cu hipertensiune arterială moderată și severă, în majoritatea cazurilor este recomandabil să se prescrie imediat o combinație de medicamente, iar în Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă necesitatea a - medicamente Terapia combinată este necesară la - % dintre pacienții cu hipertensiune arterială Combinațiile de medicamente antihipertensive în tratamentul combinat al hipertensiunii arteriale recomandate de ghidurile europene din sunt prezentate în Fig blocante ale receptorilor AP Ca antagonişti Fig Combinații posibile de medicamente antihipertensive (liniile continue arată cele mai raționale combinații, liniile întrerupte arată cele iraționale) În recomandările actualizate din , abordările privind terapia combinată s-au schimbat semnificativ În prezent, se recomandă începerea tratamentului hipertensiunii arteriale cu terapie combinată la pacienții cu risc cardiovascular crescut Acest lucru se datorează importanței realizării rapide (până la luni) a controlului tensiunii arteriale pentru a reduce riscul de complicații cardiovasculare Se acordă preferință combinațiilor care s-au dovedit eficiente în reducerea riscului de evenimente cardiovasculare în studiile clinice mari (tabelul ) Tabelul Cele mai raționale combinații de medicamente antihipertensive (recomandări europene ) • Diuretic + inhibitor ECA • Diuretic + ARB • Antagonist de calciu + inhibitor ECA • Antagonist de calciu + ARB Tactici pentru gestionarea ulterioară a pacientului Medicul trebuie să analizeze rezultatele tratamentului primar nu mai târziu de săptămâni de la numire Dacă tensiunea arterială nu a scăzut suficient, ar trebui să creșteți doza de medicament sau să o modificați sau, în plus, să prescrieți un medicament dintr-un alt medicament Capitolul Hipertensiune arterială aproximativ de grade "G\'n 'nG?', " clasă În viitor, pacientul ar trebui să fie examinat în mod regulat la fiecare - săptămâni până când se obține un control satisfăcător al tensiunii arteriale După stabilizarea tensiunii arteriale, pacientul trebuie examinat la fiecare - luni Durata terapiei antihipertensive este de mulți ani, de obicei pentru tot restul vieții Trebuie amintit că întreruperea tratamentului este de obicei însoțită de o creștere a tensiunii arteriale la nivelul care a fost înainte de începerea tratamentului sau mai mare Cu toate acestea, în cazurile de normalizare pe termen lung a tensiunii arteriale, puteți încerca să reduceți doza sau cantitatea de medicamente, monitorizând în același timp cu atenție starea pacientului Odată cu consumul constant de medicamente antihipertensive pentru controlul tensiunii arteriale sub / mm Hg, pacientului i se recomandă insistent să renunțe la fumat, să normalizeze greutatea corporală, să reducă și să mențină nivelul de colesterol sub , mmol/l, LDL mg/dl , mg/dl ( µmol/l), diureticele tiazidice vor fi ineficiente si sunt contraindicate diureticele care economisesc potasiul Dacă este necesar, diureticele cu timp de înjumătățire scurt (furosemid) trebuie administrate de - ori pe zi Ghidurile ANFS ( ) afirmă că diureticele trebuie utilizate la majoritatea pacienților cu BRC (Clasa I, Nivel de Evidență A) Diureticele trebuie prescrise conform următoarelor principii: • diureticele tiazidice pot fi prescrise în stadiile - (nivel de evidenţă A) - RFG > l/mh/ , m sau creatinina serică sau , După stabilizarea stării clinice Indicator Mai puțin de o dată în luni Cel puțin o dată în luni GFR ml'min/ , m sau K K ml/min > ml/min/ , m sau ml/min Factori de risc pentru progresia BRC Nu Da Pato Yugia concomitent Nu Da Terapia medicamentoasă la pacienții cu hipertensiune renovasculară, ca și la toți pacienții cu tensiune arterială crescută, are ca scop în primul rând reducerea nivelului acesteia Tensiunea arterială țintă la pacienții cu hipertensiune renovasculară nu trebuie să difere de cea la pacienții cu alte forme de hipertensiune arterială: este necesar să se depună eforturi pentru a atinge un nivel g / zi Dacă există dovezi ale unui proces aterosclerotic, pe lângă terapia antihipertensivă, se efectuează o terapie suplimentară adecvată: se recomandă renunțarea la fumat, se prescriu statine pentru a corecta dislipidemia și acidul acetilsalicilic În caz de aorto: rterită nespecifică, tratamentul suplimentar ar trebui să vizeze suprimarea activității procesului inflamator Același tratament se continuă și după tratamentul intervențional sau chirurgical Terapia antihipertensivă cu medicamente cu un diagnostic stabilit de "hipertensiune renovasculară" se efectuează la toți pacienții: • înainte de intervenţie chirurgicală sau intervenţională - în pregătirea pacienţilor cu hipertensiune arterială renovasculară pentru tratament chirurgical sau intervenţional; Secțiunea Diagnosticul diferențial și managementul cazului* în Clinica de Medicină Internă • cu hipertensiune arterială reziduală - în cazurile de efect antihipertensiv insuficient după procedurile de revascularizare, de regulă, la majoritatea pacienților cu stenoză aterosclerotică; • pentru prevenirea primară și secundară a complicațiilor cardiovasculare severe atunci când tratamentul chirurgical nu poate fi efectuat; • când pacientul refuză să se supună intervenţiilor endovasculare şi/sau tratamentului chirurgical Deoarece hipertensiunea renovasculară se caracterizează printr-un curs cu un nivel ridicat al tensiunii arteriale (gradul - de creștere a tensiunii arteriale), ținând cont de recomandările actuale, este recomandabil să se prescrie încă de la început terapia antihipertensivă combinată cu medicamente cu acțiune prelungită La alegerea terapiei medicamentoase antihipertensive, se preferă medicamentele din grupul blocantelor canalelor de calciu, a căror utilizare nu afectează perfuzia renală (clasa de recomandare I, nivel de evidență A) Blocanții β-adrenergici (clasa de recomandare I, nivelul de evidență A), diureticele și, eventual, blocantele β și agoniştii receptorilor imidazolinei pot fi utilizaţi fără restricţii suplimentare O indicație directă pentru corectarea atât intravasculară, cât și chirurgicală a hipertensiunii renovasculare este o stenoză de arteră renală diagnosticată, semnificativă hemodinamic și funcțional (> %) Pentru eliminarea stenozei și normalizarea alimentării cu sânge a rinichilor, în ultimii ani s-a folosit cel mai mult dilatarea cu balon endovascular - extinderea secțiunii stenotice a arterei renale cu ajutorul cateterelor cu balon dilatat (Fig ) În prezent, angioplastia este folosită mai des în combinație cu stentarea arterei afectate (grad de recomandare PA, nivel de evidență B) Avantajele acestei metode sunt invazivitatea scăzută, durata mai scurtă a șederii pacientului în spital, posibilitatea utilizării acesteia într-un contingent sever de pacienți, în special, la vârstnicii cu insuficiență renală în creștere (clasa de recomandări PA, nivelul de evidență) B), insuficiență respiratorie, la pacienții cu angină pectorală instabilă (clasa de recomandări PA, nivel de evidență B), ICC (clasa de recomandări , nivel de evidență B), în cursul unei crize de hipertensiune arterială Introducerea stentului în comparație cu angioplastia convențională a făcut posibilă creșterea eficienței procedurii de revascularizare, oferirea de rezultate mai bune pe termen lung ale permeabilității arteriale și reducerea frecvenței restenozei Eficacitatea acestei metode de tratament nu depinde de vârsta și sexul pacienților Utilizarea angioplastiei și stentarea arterelor renale duce la normalizarea tensiunii arteriale sau ameliorarea în cursul hipertensiunii în marea majoritate Ochii Hipertensiune arterială (mai mult de %) pacienți cu fibrom displazie oculară în perioada de observație de până la ani Cu toate acestea, doar % dintre acești pacienți pot înceta complet să ia medicamente antihipertensive În plus, în aceeași perioadă, în - % din cazuri, restenoza se dezvoltă în zona angioplastiei efectuate anterior cu recurența hipertensiunii renovasculare, care necesită intervenții chirurgicale cu raze X repetate Orez , Dilatarea balonului en,iovascular în stenoza arterei renale Endocrin AG Îndepărtarea chirurgicală a feocromocitoamelor este singurul tratament radical pentru această boală Înainte de operație, blocanții sch-adrenergici sunt utilizați pentru corectarea tensiunii arteriale, conform indicațiilor, blocanții β-adrenergici li se pot atașa în viitor În cazul hipsraldosteronismului, îndepărtarea chirurgicală a aldosteronului la - % dintre pacienți normalizează sau reduce semnificativ tensiunea arterială Înainte de îndepărtarea chirurgicală a aldosteronului, precum și la pacienții cu hiperplazie suprarenală bilaterală, se prescrie spironolactonă, cu un efect antihipertensiv insuficient, se pot adăuga antagoniști de calciu Pacienții cu o formă familială de hiperaldism de tip I sunt tratați cu glucocorticoizi (dexametazonă), ceea ce duce la normalizarea tensiunii arteriale și a parametrilor RAAS Metode de tratament al hipercortizolismului, în funcție de etiologia stabilită: chirurgicală, radioterapie și medicație CAPITOLUL PIERDERE A CONȘTIENTĂ PE TERMEN SCURT (STĂRI SINCOPALE) Deteriorarea bruscă a conștienței este una dintre cele mai importante probleme din medicina clinică, care poate fi manifestări ale diferitelor patologii cerebrale și somatice Una dintre cele mai frecvente variante ale tulburărilor paroxistice ale conștienței sunt stările sincopale (leșin), care sunt atacuri de pierdere a conștienței pe termen scurt și tonus postural afectat cu tulburări ale sistemului cardiovascular și respirator și având o varietate de mecanisme patogenetice Nu se poate stabili prevalența exactă a stărilor sincopale, deoarece departe de toate cazurile servesc drept motiv pentru a merge la medic și nu în toate cazurile este posibil să spunem cu încredere dacă pacientul a avut de fapt o stare sincopală sau a fost o altă tulburare de natură non-sincopală Potrivit diverselor date, proporția persoanelor din populația generală care au suferit cel puțin o dată în viață sincopa variază de la la % Conform studiilor populației, aproximativ % dintre adulți au observat cel puțin o sincopă, iar sincopa apare la - % dintre donatori în timpul donării de sânge, la , % dintre pacienții din clinicile stomatologice, în timpul anumitor evenimente medicale (gastro-, esofago-, bronho-, sigmoidoscopie), utilizarea necontrolată a anumitor medicamente (vasoactive, antiaritmice, hipotensive etc ) Incidența sincopei este mai mare odată cu vârsta - până la % dintre persoanele de peste de ani și-au pierdut cunoștința cel puțin o dată în viață Cu toate acestea, cea mai frecventă cauză a leșinului este o patologie cerebrală și somatică diferită Toate cele de mai sus subliniază relevanța și multidisciplinaritatea problemei și necesită diagnostice sindromologice și nosologice corecte în timp util pentru a selecta metode adecvate de terapie În același timp, există dificultăți semnificative în aflarea cauzelor sincopei, ceea ce se datorează nu numai caracterului episodic al sincopei și duratei lor scurte, ci și varietății cauzelor și mecanismelor patogenetice ale dezvoltării lor Chiar și cu o examinare amănunțită a sălilor de bal dintr-un spital, în aproximativ jumătate din cazurile de sincopă, cauza lor nu poate fi stabilită și numai observarea dinamică a pacientului face posibilă identificarea principalelor mecanisme patogenetice pentru dezvoltarea sincopei DEFINIȚIE Stările sincopale sunt numite stări caracterizate prin tulburări tranzitorii ale conștiinței care apar spontan, de regulă, care duc la o încălcare a tonusului postural și o cădere Capitolul Pierderea pe termen scurt a conștienței (sincopă) Cuvântul "sincopă" este de origine greacă (zup - cu, împreună; koptein - tăiat, tăiat), ulterior acest cuvânt a migrat la limba latină - syncopa, de la care a ajuns la terminologia muzicală (sincopă) Cu toate acestea, în medicina clinică, pentru a desemna condiții patologice, se obișnuiește să se utilizeze termeni legați etimologic de limba greacă, astfel încât cuvântul "sincopă" este și mai corect În rusă, cuvântul "sincopă" este sinonim cu cuvântul "leșin" Datorită particularităților ICD- , conform cărora atât sincopa, cât și colapsul au același cod (R- ), se poate avea impresia că acești termeni sunt apropiați, dacă nu interschimbabili De fapt nu este Un semn integral al leșinului este pierderea cunoștinței, chiar dacă doar pentru câteva secunde Starea colaptoidă se caracterizează printr-o scădere bruscă a tensiunii arteriale Prăbușirea poate duce la dezvoltarea leșinului, dar poate trece fără el - cu păstrarea conștiinței După titlurile ICD-'O, se disting următoarele tipuri de sincope: sincopă psihogenă (F ), sindromul sinusului carotidian (G ); sincopă de căldură (T ); hipotensiune arterială ortostatică ( ), incl neurogen (G ) și atacul Stokes-Adams ( ) Cu toate acestea, această clasificare, care se concentrează în primul rând pe aspectele epidemiologice ale aplicării, este incomodă în utilizare practică De aceea, se utilizează de obicei clasificarea propusă în de Grupul de Cercetare a Sincopei al Societății Europene de Cardiologie PRINCIPALE CAUZE ȘI MECANISME ALE DEZVOLTĂRII SINCOPEI Sincopa apare în practica clinică a medicilor interniști de orice profil, astfel încât lista bolilor care pot fi însoțite de afecțiuni sincopale include o gamă largă de patologii (Tabelul ) Tabelul prezintă date privind proporția diferitelor cauze de pierdere a cunoștinței în rândul pacienților de toate vârstele Trebuie remarcat faptul că, în mai mult de % din cazuri, etiologia exactă a sincopei nu poate fi identificată La pacienții tineri, structura este oarecum diferită - % din sincope se bazează pe tulburări psihice, % sunt de natură vasovagală, % sunt sincope situaționale, % sunt boli cardiovasculare, % au hipotensiune ortostatică și % din cazuri cauzele leșinului rămân neclare Cel mai rău prognostic apare cu sincopa asociată cu boli de inimă Mortalitatea în acest caz în primul an variază de la la % În cazul altor cauze de sincopă (inclusiv în absența cauzelor vizibile), rata anuală a mortalității este de la la % Secțiunea Tabel Boli și afecțiuni care pot fi însoțite de sincopă Sincopa neurogenă: ° Psihogen ° Sincopă iritativă: ■ Nevralgie glosofaringiană ■ Hipersensibilitate a sinusului carotidian ■ Leșin la înghițire ■ Vestibulopatie ■ Acalazia cardiacă şi esofagocardiospasm ■ Efectuarea examenelor endoscopice D Sincopa de dezapt: ■ Sincopa vasovagală ■ Hipotensiune arterială ootostatică idiopatică ° Sincopa discirculatoare: ■ Sindromul vertebral sincopal ■ Insuficienţă vasculară în bazinul arterelor carotide ■ Anevrisme ale vaselor cerebrale ■ Leşin cu o anomalie a lui Arnold - Chiari ■ Leșin în tumorile cerebrale ° Formă de epilepsie asemănătoare sincopei Sincopa somatogenă: n Cardiogen ■ Prolapsul valvei mitrale ■ Stenoza aortică şi cardiomiopatie hipertrofică ■ Aritmii şi blocuri cardiace ■ Intervalul de prelungire a sindromului Q -T ■ Mixom sau tromb sferic în atriul stâng ■ Infarctul miocardic D Vasodepresor D Anemia D Hipoglicemic ° Respiratorie Condiții sincopale în timpul expunerii extreme: ° Hipoxic ° Hipovolemic ° Intoxicare ° Medical ° Hiperbaric Sincopă rară și multifactorială: ° Nicturică ° Tuse [cusătura Pierderea scurtă a conștienței (sincopă) Tabelul Cele mai frecvente cauze de scurtă durată pierderea conștienței Cauză greutate specifică tahicardie ventriculară % Hipotensiune arterială ortostatică % Sincopa vasovagală % Sincopă situațională (în timpul urinării, defecării, după masă % Sindromul sinusului bolnav % Bradicardie, bloc atrioventricular P-Sh st % tahicardie supraventriculară % Stenoza ortala % Epilepsie % atac ischemic tranzitoriu % Sincopă provocată de medicamente % Structura psihică , % Alte motive , % Motiv necunoscut % Pacienții care prezintă următoarele semne prezintă cel mai mare risc: ) vârsta peste de ani; ) antecedente de insuficiență cardiacă; ) antecedente de tahicardie ventriculară; ) modificări ale ECG (cu excepția modificărilor nespecifice ale segmentului ST) Dacă trei sau patru dintre acești factori sunt prezenți, riscul de a dezvolta moarte subită sau o aritmie potențial fatală în primul an este de - % Absența oricăruia dintre acești factori reduce riscul la - % Riscul de reapariție a sincopei în decurs de trei ani de la primul episod este de % și crește dacă episodul sincopal nu a fost primul din viață Deci, dacă au fost notate anterior cinci astfel de episoade, probabilitatea de a dezvolta o altă sincopă în următorul an depășește % Riscul de a dezvolta răni fizice și răni variază de la % pentru răni minore (vânătăi și abraziuni) până la % pentru răni grave asociate cu căderi sau accidente rutiere Este cauza sincopei în sine un debut brusc? încălcarea perfuziei cerebrale În mod normal, fluxul de sânge pe minut prin arterele cerebrale este de - ml / g O scădere rapidă a acestuia la ml / g pe minut, precum și o scădere rapidă a oxigenării sângelui, duce la pierderea conștienței Pierderea conștienței se poate dezvolta încă din a șasea secundă a încetării fluxului sanguin cerebral Cauzele unei scăderi accentuate a fluxului sanguin cerebral sunt enumerate în Tabelul Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților în medicina clinică de sănătate Tabelul Cauzele unei scăderi accentuate a fluxului sanguin cerebral • Scăderea reflexă a tonusului arterial și/sau scăderea debitului cardiac • Scăderea volumului sanguin circulant cauzată de hipovolemie sau depuneri venoase excesive • Aritmii cardiace (di- și tahiaritmii sutien, episoade de asistolă) • Modificări patologice la nivelul miocardului, ducând la tulburări semnificative ale hemodinamicii intracardiace • Prezența stenozei vasculare, ducând la o distribuție neuniformă a fluxului sanguin În special, reducerea tensiunii arteriale sistolice la mm Hg poate fi suficient pentru dezvoltarea ischemiei critice a structurilor creierului În cazul stenozelor arteriale care împiedică fluxul sanguin cerebral, această cifră poate fi mai mare - chiar și hipotensiunea ușoară poate duce la o tulburare a conștienței Conform recomandărilor Grupului de Studiu al Sincopei al Societății Europene de Cardiologie, se pot distinge cinci variante patogenetice ale sincopei (Tabelul ) Tabelul Variante patogenetice ale sincopei • Sincopă ortostatică • Sincopa neuroreflex • Sincopă aritmică • Sincopă asociată cu leziuni structurale ale inimii sau plămânilor • Sincopă cerebrală Separat, este necesar să se evidențieze condițiile caracterizate printr-o tulburare a conștienței și/sau a tonusului post-relativ, dar care nu sunt asociate cu o încălcare pe termen scurt a fluxului sanguin cerebral și care au o natură diferită (Tabelul ) mecanism ortostatic Dezvoltarea sincopei prin acest mecanism este cauzată de o încălcare a reglarii tonusului vascular pe fondul tulburărilor în funcționarea sistemului nervos autonom și se manifestă printr-o scădere pronunțată și prelungită a tensiunii arteriale la trecerea de la o orizontală la una poziție verticală, sau pur și simplu printr-o ședere prelungită în poziție verticală În mod normal, o astfel de scădere este scurtă și compensată în câteva secunde Adesea fenomenele de orteză de hipotensiune etică apar în boala Parkinson, neuropatiile diabetice și amiloide Un alt motiv poate fi o scădere a volumului sanguin circulant (CBV) O scădere a BCC poate Capitolul apar cu vărsături persistente, diaree severă, boala Addison, ca urmare a sângerărilor, în timpul sarcinii (scădere relativă), cu deshidratare în foaierul transpirației abundente etc Tabelul Cauzele tulburărilor de conștiință de natură "non-sincronică" Condiții caracterizate prin pierderea conștienței Condiții care nu sunt întotdeauna însoțite de pierderea conștienței Tulburări metabolice (hipoglicemie, hipoxie, hipocapnie prin hiperventilație, hipo- și hiperkaliemie) Cataplexie* Epilepsie Căldură și insolație Intoxicare Tulburări psihice Crize ischemice tranzitorii vertebrobazilare Crize ischemice tranzitorii de origine "carotidiană" Atacurile de drop "Syncopangia and Grenade"** * - cataplexia este înțeleasă ca atacuri bruște de slăbiciune, care poate fi fie însoțită de o cădere, fie trece fără ea, dar în orice caz procedează pe fundalul menținerii conștiinței ** - atac de picătură - episoade bruște de încălcare a tonusului postural, al căror rezultat este o cădere: nu se pierde conștiința Reacțiile ortostatice se pot dezvolta pe fondul consumului de alcool și cu utilizarea unui număr de medicamente antihipertensive, ambele blocând efectul simpatic asupra vaselor (alfa-blocante, antagoniști de calciu, medicamente cu acțiune centrală), LC și provocând scăderea BCC ( diuretice) sau depunerea de sânge în patul venos (donatori de grup NO) În plus, reacțiile ortostatice sunt posibile cu utilizarea anumitor medicamente psihotrope (neuroleptice, antidepresive triciclice, inhibitori MAO) Recent, s-a acordat multă atenție riscului de orostază atunci când se administrează inhibitori de fosfodiesteraza- (medicamente pentru tratamentul disfuncției erectile), în special atunci când sunt combinate cu medicamente din grupul de donatori de oxid nitric și cu alcool Absența unor motive vizibile pentru dezvoltarea hipotensiunii ortostatice poate sugera prezența insuficienței autonome primare idiopatice, iar combinația cu tremor, tulburări extrapiramidale și atrofie musculară poate sugera sindromul Shye-Drager Sindromul de sincoagulare neuroreflex Sincopa genezei reflexe apare în legătură cu activarea zonelor reflexogene, provocând bradicardie și vasodilatație, precum și pe fondul "interzicerii, [elno o" excitație nervoasă Problema Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din clinica în afara pedepsei sisteme (durere, emoții puternice bruște, stres) Mecanismul de dezvoltare a acestor sincope încă nu are o descriere clară Probabil, există o anumită predispoziție asociată cu o încălcare a mecanismelor vasopresoare cerebrale, în urma căreia activitatea aparatului de vasoconstricție reflexă este întreruptă și apare un dezechilibru în direcția influenței impulsurilor parasimpatice Deci, de exemplu, o examinare de către un medic ORL și iritarea canalului auditiv extern cu o pâlnie de otoscop poate duce la excitarea p vagus cu dezvoltarea bradicardiei și hipotensiunii arteriale O cauză destul de comună a sincopei reflexe poate fi o cravată regulată, prea strânsă și care duce la iritația glomusului sinusului carotidian În general, sincopa asociată cu hipersensibilitatea zonelor sinusului carotidian se distinge într-o unitate nosologică separată - așa-numitul sindrom al sinusului carotidian Un anumit nodul în tabloul clinic poate fi introdus prin stări sincopale care se dezvoltă la stimularea receptorilor localizați în diferite organe Deci, impulsurile reflexe din intestine, apărute ca urmare a flatulenței banale, provocând chiar și o tulburare de conștiență pe termen scurt, ne face să ne gândim la o catastrofă gravă în cavitatea abdominală Același lucru se poate spune și despre reflexele din vezica urinară atunci când aceasta este întinsă din cauza retenției urinare (patologică sau chiar arbitrară) Tabelul enumeră cele mai frecvente locații ale receptorilor și situațiile comune care duc la activarea lor Tabelul , Cauzele sindromului neuroreflex sincocal Localizarea receptorului Cauzele activării recenzentului Dureri de creier, experiențe emoționale Așa-numita sincopă vasovagală Ochi, urechi, nas, faringe Leziuni ale nervilor cranieni (glosofaringieni, faciali, trigemen), interventii chirurgicale la nivelul fetei, deglutitie, stranut Trahee, bronhii, plămâni Tuse, presiune internă crescută (manevră Valsalva, ridicare de greutăți, înot brată), bronhoscopie, pneumotorax Sistemul cardiovascular Ortostaza prelungită, stimularea regiunii sinusului carotidian, embolie pulmonară, leziuni miocardice Organe din cavitatea abdominală și pelvisul mic Colecistita, pancreatită, perforarea ulcerului, supraalimentare (până la proiectul satelor de sincope prandiale), peridistenția anselor intestinale cu gaze, constipație, colici renale, dificultate la urinare, cateterizarea vezicii urinare Capitolul Sincopă aritmică Tulburările de conștiență pe fondul tulburărilor de ritm cardiac sunt asociate cu o scădere rapidă a șocului sau a volumului de puroi Cauzele lor pot fi disfuncția nodului sinusal, tulburări de conducere atrioventriculară, tahiaritmii paroxistice, însoțite de o scădere critică a debitului cardiac, inclusiv aritmii care decurg din sindroame congenitale (Romano-Ward, Wolff-Parkinson-White, Brugada) sau care se dezvoltă ca urmare a administrării de medicamente cu potențial proaritmic (în special medicamente care prelungesc intervalul QT), precum și performanța afectată a unui stimulator cardiac implantat anterior Dintre toate afecțiunile sincopale, sincopa de origine aortică este cea mai periculoasă pentru pacient, deoarece acestea prezintă un risc destul de mare de deces Boli ale inimii și plămânilor Mecanismul de suprimare hemodinamică în aceste boli este adesea amestecat - este asociat atât cu încălcarea reală a funcțiilor sistemului, cât și cu activarea numeroaselor zone reflexogene Cauzele comune ale sincopei includ: patologia aparatului valvular al inimii , cardiomiopatie hipertrofică și stenoză musculară subaortică, mixom, ischemie miocardică acută, revărsat pericardic cu tamponada acută, disecție anevrism aortic, PE și hipertensiune pulmonară acută Boli cerebrale Sincopa care apare pe fondul patologiei vaselor de sânge care hrănesc creierul include sindromul de furt, care apare atât ca urmare a vasodilatației parțiale și a mozaicismului crescut al fluxului sanguin cerebral, cât și ca urmare a hipotensiunii arteriale cauzate de alte motive O cauză rară poate fi așa-numitul "sindrom al arterei subclaviei" Ateroscleroza larg răspândită poate crea o predispoziție la tulburări de conștiență pe termen scurt, care decurg din toate cauzele menționate mai sus, dar care nu apar la persoanele cu o afecțiune vasculară normală a capului și gâtului DIAGNOSTIC CLINIC Stările sincopale, în ciuda duratei lor scurte, reprezintă un proces desfășurat în timp, în care se pot distinge faze succesive: precursori (starea pre-sincopă), înălțimea (o stare de sincopă) și recuperarea (starea post-sincopă) Severitatea manifestărilor clinice și durata fiecăreia dintre aceste etape (Tabelul ) sunt foarte diverse și depind în primul rând de mecanismele patogenetice de dezvoltare a sincopei, ceea ce face extrem de importantă pentru diagnosticul diferențial analizarea cu atenție a simptomelor în fiecare etapă a dezvoltării acesteia , precum și factorii care o provoacă Secțiunea Cianoza diferențială și managementul de caz în clinica de medicină internă Tabelul Severitatea sincopei • Stare presincopală (lipotimie, presincopă) - o perioadă de precursori; intermitent, de la câteva secunde la câteva minute: ° gradul I - slăbiciune, greață, "muște" în fața ochilor; ° gradul II - simptome mai pronunțate descrise mai sus cu elemente de tonus postural afectat • Sincopă (leșin) - lipsă de conștiență care durează de la secunde la - minute (în % din cazuri nu mai mult de de secunde): ° gradul I - pierderea de scurtă durată a conștienței pentru câteva secunde fără un sindrom post-convulsiv pronunțat; ° gradul II - pierderea mai prelungită a conștienței și manifestări pronunțate post-convulsii • Stare post-sincopă - o perioadă de refacere a conștiinței și a orientării care durează câteva secunde Diagnosticare Având în vedere caracterul episodic al sincopei și durata lor scurtă, precum și varietatea cauzelor și mecanismelor patogenetice ale dezvoltării lor, diagnosticul sincopei este adesea dificil Chiar și cu o examinare amănunțită a pacienților dintr-un spital, în aproximativ jumătate din cazurile de sincopă, cauza acestora nu poate fi stabilită și numai observarea dinamică a pacientului face posibilă identificarea principalelor mecanisme patogenetice pentru dezvoltarea sincopei și realizarea diagnostic corect Sarcinile de diagnosticare includ punctele principale - determinarea apartenenței paroxismului dezvoltat la sincopă și a genezei sale În același timp, sarcina principală în primele etape este de a stabili dacă sincopa este unul dintre simptomele patologiei somatice urgente (MI, I ELA, sângerare etc ) sau o leziune organică a sistemului nervos (tumori cerebrale, anevrisme) a vaselor cerebrale etc ), care poate fi realizată numai cu o examinare cuprinzătoare a pacientului de către un neuropatolog și terapeut Durata scurtă a sincopei, căutarea ajutorului medical în perioada post-sincopă sau interictală complică semnificativ diagnosticul și crește importanța unui studiu amănunțit al datelor anamnestice nu numai a structurii paroxismului, ci și a factorilor ereditari, a bolilor trecute , și medicamentele folosite În același timp, dacă este posibil, este necesar să se clarifice cu pacientul și martorii oculari caracteristicile perioadei presincocale și sincopei în sine, precum și manifestările clinice ale bolii în perioada interictală Stabilirea cauzei stărilor sincopale poate fi mult ajutată de colectarea corectă a plângerilor și anamneză Tabelul enumeră punctele cheie de evaluat când apare sincopa Kiama Pierderea pe termen scurt a conștienței (sincopă) Tabel Trăsăturile anamnezei în diagnosticul de sincopă • Vârsta la care a apărut prima dată sincopa • Precedarea primilor factori sincope • Frecvența, periodicitatea, stereotipul și seria convulsiilor • Factori provocatori: ° durere; n menținerea prelungită a unei poziții în picioare; ° stați într-o cameră înfundată; ° o schimbare bruscă a poziției capului și a corpului; și activitate fizică; ° stres emoțional; ° pauze lungi în alimentație; ° încordare, tuse, urinare, înghițire; ° altele (precizați care); • Modalități și tehnici de prevenire a dezvoltării pierderii cunoștinței: trecere la o poziție orizontală; o schimbare a poziției capului; ° mâncat, băut apă; ° aer curat; ° altele (precizați care); • Manifestări clinice în perioada presincopală: n dureri de cap, amețeli și natura acesteia; ° durere sau disconfort în piept, palpitații, senzație de oprire, estompare a inimii, întreruperi; ° dureri abdominale; ° senzație de lipsă de aer; n zgomot în urechi, întunecarea ochilor; ° alte simptome (precizați care dintre ele); n durata perioadei presincopale; • Manifestări clinice în timpul sincopei; ° poziţia pacientului; ° culoarea pielii (paloare, cianoză); ° piele uscată, hiperhidroză; ° ritmul și frecvența respirației; ° umplere, ritm, puls; ° nivelul tensiunii arteriale; starea musculara (hipotensiune, convulsii tonice, clonice); ° muşcarea limbii; n urinare; pozitia globilor oculari, starea pupilelor; ° durata inconștienței Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul ambelor în clinica de medicină internă Continuare! tabelele • Manifestări clinice în perioada psstsyncopal: și viteza și natura revenirii conștiinței; ° atac de amnezie; n snotty; ° dureri de cap, amețeli; disconfort în piept, palpitații, întreruperi; ° dificultăți de respirație; alte manifestări (precizați care); ° durata perioadei post-Sicconal • Starea și manifestările bolii în afara sincopei • Boli trecute și boli concomitente • Droguri consumate anterior • Fenomene paraepileptice în copilărie și moment (cefalee nocturnă, avarie, plâns, somnambulism, somnambulism, enurezis, convulsii febrile, paroxisme ale tulburărilor de vorbire) • Factori ereditari (prezența unor atacuri similare de pierdere a cunoștinței la rude, prezența unui istoric familial de patologie cardiovasculară, tulburări vegetativ-vasculare, epilepsie, fenomene paoaspileptice etc ) În continuare, trebuie efectuat un studiu amănunțit al stării somatice și neurologice, care va determina planul suplimentar de examinare a pacientului pentru a clarifica mecanismele patogenetice și cauzele sincopei (Tabelul ) Tabelul • Examinarea externă a pacientului cu acceptare pentru trăsături constituționale, semne de dezvoltare displazică • Palpapia si auscultatia vaselor periferice • Auscultarea inimii • Măsurarea tensiunii arteriale pe două brațe în poziție orizontală și verticală • Examinarea stării neurologice cu accent pe identificarea simptomelor microfocale • Cercetări constând: ii din sistemul nervos autonom: I determinarea tonusului autonom conform tabelelor lui A M Vein; ° determinarea reactivității vegetative (dermografie locală și reflexă, reflex ocular-cardiac Аші іера - Dagnini, curbe de temperatură, test ortoclinostatic etc ); ° determinarea suportului vegetativ al activităţii folosind probe cu stres fizic şi psiho-emoţional Dijbj În stadiul prespitalicesc, metodele de diagnostic pentru afecțiunile sincopale sunt semnificativ limitate Medicul trebuie să se bazeze doar pe datele clinice și amnestice și pe datele ECG, care permit în primul rând să evalueze riscul pentru viața pacientului și să decidă asupra necesității de spitalizare sau asupra posibilității de a lăsa pacientul acasă (tabelul ) Tabelul Cheile pentru identificarea cauzei sincopei Semnează Diagnosticul sugerat Sincopa vasovagală iritantă neplăcută (neplăcută) Starea prelungită într-o cameră înfundată Sincopă vasovagală sau neuropatie autonomă Prezența greață sau vărsături Sincope vasovagale În decurs de o oră de la mâncare Sincopă postprandială sau neuropatie autonomă După efort fizic Sincopă vasovagală sau neuropatie autonomă Durere la nivelul feței sau gâtului Nevrita nervului trigemen sau glosofaringian Sincopă după întoarcerea capului, bărbierit, strângerea gâtului cu un guler strâns Sindromul sinusului carotidian Sincopă în câteva secunde de la ridicare Reacție ortostatică Prezența unei relații temporale cu medicația În timp ce dormi sau întins Sincopa cardiacă Însoțită de palpitații Tahiaritmie Antecedente familiale de moarte subită Sindrom QT lung, displazie aritmogenă, cardiomiopatie hipertrofică I amețeli, disartrie, diplopie Atac ischemic tranzitoriu Cu mișcări active ale mâinii Sindromul arterei subclaviei Diferențe semnificative ale TA la brațe Sindromul arterei subclaviei; disectia anevrismului de aorta Confuzie mai mult de minute Sindrom convulsiv Convulsii, aură, mușcătură de limbă, cianoză facială, automatisme Sindrom convulsiv Leșin frecvent în prezența plângerilor somatice și absența patologiei organice qȘJ Secțiunea Diferențial "Diagnoza și îngrijirea pacienților din clinica de medicină internă" În cele mai multe cazuri, diagnosticul corect poate fi stabilit sau confirmat folosind metode instrumentale de laborator suplimentare de examinare (tabelul ) Tabelul Metode de cercetare de laborator și instrumentale în sincopă Studii necesare pentru toți pacienții: • Analiza generală a sângelui și urinei • Nivelul glicemiei în timpul sincopei, a postului, test de toleranță la glucoză • ECG în perioada interictală în dinamică, dacă este posibil în timpul sincopei • Examinarea cu raze X a inimii, aortei, Examinarea suplimentară a pacienților conform indicațiilor: • Dacă se suspectează sincopă cardiogenă și în caz de sincopă de origine necunoscută: ° Examinarea cu raze X a inimii cu contrastul esofagului; ° fonocardiografie; n ecocardiografie; ° monitorizare monitorizare ECG; ° Teste ECG cu activitate fizică (test de master, VEM etc ); ° examinarea electrofiziologică (EPS) a inimii conform unui program special (în condițiile secțiilor de specialitate) • Dacă se suspectează o patologie cerebrală organică și în caz de sincopă de origine necunoscută: ° secvență stenografie rsn și coloana cervicală, inclusiv cu stil special; ° studiul fundului de ochi și al câmpurilor vizuale; o electroencefalografie (EEG); ° potențialele evocate ale creierului, monitorizarea studiului EEG (cu suspiciunea genezei epileptice a paroxismelor); ° ecoencefaloscopie și K (cu suspiciune de procese volumetrice ale creierului și hipertensiune intracraniană); ° dopplerografia ultrasonică (dacă se suspectează o patologie a vaselor extra- și intracraniene) Un studiu ECG este indicat pentru toți pacienții, deoarece adesea vă permite să confirmați (dar nu să excludeți) originea aritmică sau miocardică a sincopei - tabelul Capitolul Tabelul Cele mai semnificative modificări ECG în timpul sincopei • Bloc complet de ramificație (QRS > ms) sau orice bloc cu două fascicule • Bloc atrioventricular II-IP st • Tahicardie cu ritm cardiac > sau bradicardie cu ritm cardiac K conform clasificării NYHA, insuficiență pulmonară severă, febră Este nepotrivit să se efectueze acest test de diagnostic în tahiaritmii, bloc complet de ramură stângă, bloc sinoatrial și AV de grad înalt, stenoză aortică critică sau cardiomiopatie H Un test de efort este considerat pozitiv în raport cu diagnosticul de boală coronariană, dacă în timpul implementării acestuia este tipic pentru Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă pacienta are dureri in travaliu si exista modificari ECG caracteristice ischemiei Nu întotdeauna durerea însoțește o scădere a segmentului ST Testul este considerat pozitiv dacă modificările ECG apar fără durere, sau se dezvoltă un atac tipic de angină fără o scădere a segmentului ST, sau durerea este însoțită de deprimarea ST Valoarea informaţională a testului de efort poate scădea odată cu utilizarea anumitor medicamente blocantele beta-adrenergice sau unii antagonişti ai calciului (scăderea frecvenţei cardiace) pot să nu vă permită atingerea ritmului cardiac ţintă În aceste cazuri, trebuie luat în considerare scopul testului de rezistență Dacă este utilizat pentru a determina dacă un pacient are CAD, aceste medicamente trebuie întrerupte cu până la de ore înainte de testul de efort Diagnosticul cardialgiei nexronarogene Un studiu scrupulos al circumstanțelor apariției și dezvoltării durerii, factori care o intensifică și o atenuează, ajută la stabilirea unui diagnostic pentru durerea toracică recurentă Cardialgia VerteSrogenă Osteocondroza cervicală și hernia de disc pot provoca compresia rădăcinilor nervoase; sindromul cardialgic poate fi și rezultatul iritației plexului simpatic al arterei vertebrale În primul și al doilea caz, apariția durerii în jumătatea stângă a toracelui este asociată cu anumite poziții și mișcări ale brațului, capului, dar nu cu stres fizic; durerile se pot intensifica sau pot apărea noaptea, când rădăcinile cervicotoracice sunt întinse (brațele sunt trase la spate, trase în lateral) Există o creștere sau scădere a reflexelor și hipo- sau hiperestezie la nivelul brațului În al treilea caz - cu compresia plexului simpatic al arterei vertebrale - simptomele descrise sunt uneori însoțite de umflarea mâinii, care este asociată cu o încălcare a inervației simpatice vasoconstrictoare; la apăsarea capului în direcția axei longitudinale a coloanei vertebrale și îndoirea capului, întors în direcția leziunii, apare durerea Criteriile clinice pentru cardialgia vertebrogenă sunt prezentate în Tabelul Sindroamele mio&astiale pot fi una dintre manifestările osteocondrozei, dar pot avea și o geneză diferită (traume, entorsă, tensiune musculară etc ) Principalele forme clinice de tulburări miofasciale, în cadrul cărora poate apărea durerea în zona pieptului și a inimii, sunt sindroame ale mușchilor pectorali mari și mici, mai rar - sindromul mușchiului scalen anterior Diagnosticul acestor dureri miofasciale se bazează pe rezultatele palpării locale a mușchilor afectați, identificarea punctelor declanșatoare, evaluarea funcției musculare și intensitatea durerii De valoare diagnostică sunt reducerea durerii în timpul blocajelor, "puncție uscată", terapia manuală, relaxarea musculară post-izometrică Sindromul mușchiului scalen anterior este cauzat de iritația rădăcinilor C -C cu osteocondroză a coloanei vertebrale, traumatizarea musculară Capitolul procese transversale sive sau coastă cervicală suplimentară Dacă sindromul are o localizare pe partea stângă, atunci imită iradierea durerii anginoase cu parestezii Semnele distinctive ale sindromului scalen anterior sunt prezența sindromului Orner pe partea afectată, tulburări cutanate trofice la nivelul mâinii care apar omolateral la focalizare; umflare progresivă peste claviculă, peste care se aude un suflu sistolic, modificări radiografice în favoarea osteocondrozei Testul lui Adson este de valoare diagnostică: o scădere sau dispariție a pulsului atunci când capul este întors spre partea afectată cu o respirație profundă și o ridicare simultană a bărbiei Tabelul Criterii de diagnosticare a cardialgiei vertebrogene • Dependența exacerbărilor și remisiilor cardialgiei de evoluția osteocondrozei cervicotoracice și de manifestările sale neurologice • Efect terapeutic pozitiv de la relaxante musculare, antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), terapie fizică și manuală • Apariția aritmiilor cardiace cu încărcare asupra coloanei vertebrale, anumite mișcări, lipsa efectului clinic de la medicamentele antianginoase și antiaritmice • Cardialgie crescută la tuse, strănut, încordare • Tulburări senzoriale în zona de inervație a segmentelor C -D ale măduvei spinării • Confirmarea osteocondrozei și/sau herniei de disc pe RMN Articulațiile costal-cartilaginoase și sternal-cartilaginoase sunt zone frecvente de localizare a durerii în piept, cardialgia (sindromul Tietze) În același timp, împreună cu cardialgia, umflarea, roșeața și hipertermia sunt observate în mod obiectiv, cu toate acestea, se observă adesea doar o durere clară la palparea acestor articulații Durerea poate fi fulgerătoare și poate dura câteva secunde, sau surdă, dureroasă, durează câteva ore sau zile Adesea există o senzație de tensiune asociată cu durerea din cauza spasmului muscular Presiunea pe zona articulației costocondrale este necesară în examinarea oricărui pacient cu cardialgie și va ajuta la identificarea sursei durerii dacă aceasta este localizată în aceste departamente La apăsarea procesului xifoid, poate fi determinată și durerea (xifodenia) N PVP, inhibitorii COX- , condroprotectorii, kinetoterapie locală contribuie la reducerea sindromului de durere Cardialgia este adesea rezultatul unui sindrom radicular de localizare cervicală inferioară sau toracică superioară nevralgie subcostală, nevrinom radicular herpes zoster luni si chiar ani dupa Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă boala transferata În același timp, există o hiperestezie ascuțită, strict limitată a pielii segmentului cooive'i civ 'oshchsgo Uneori există pete de hiperemie în același segment În timpul erupției veziculelor, diagnosticul nu este dificil Durerea înainte și în timpul perioadei de erupții cutanate și ulterior poate fi extrem de severă În cazurile severe de Heepes zoster, în prezența erupțiilor cutanate hemoragice și gangrenoase, apar modificări ECI sub formă de inversare a undei T în derivațiile toracice, o scădere a segmentul ST Un număr de autori au remarcat un paralelism clar între : cu dinamica undei T și cursul gznglionitei, care dau un "motiv de evidențiere" Cardicpathia zosterica În această situație, cardialgia dispare după numirea unor medicamente anti-gorpetice, inhibitori de interferon, imіlunoilobuline groto-herpetice (tip sau ), anticonvulsivante Cardialgia se poate datora herniei diafragmatice, care apare mai des la bătrânețe cu întinderea deschiderii esofagiene a diafragmei, precum și cu ruptura traumatică a cupolei diafragmei Durerile dureroase, cu localizare retrosternală sau de altă natură, apar ca urmare a deplasării organelor mediastinale sau a leziunii stomacului sau cu formarea unui ulcer în partea prolapsă a stomacului Durerea apare imediat după masă sau în poziție orizontală, uneori noaptea (cu o masă târzie) Durerea dispare la mers, dupa eructatie, la trecerea in pozitie verticala Adesea, sindromul cardialgic este combinat la acești pacienți cu semne de anemie feriprivă din cauza sângerărilor repetate Când o hernie este încarcerată, la scurt timp după masă pot apărea dureri retrosternale severe, care nu se oprește din utilizarea analgezicelor convenționale, morfinei, nitragov, ci dispare brusc odată cu schimbarea poziției corpului (de obicei în poziție verticală) Diagnosticul se stabilește radiografic (studiu cu capul coborât al corpului) Ulcerul peptic al esofagului, cardiospasmul, BRGE (eroziv sau neeroziv) poate fi însoțit de cardialgie, o trăsătură distinctivă a căreia este o legătură clară cu trecerea alimentelor prin esofag, prezența arsurilor la stomac Diagnosticul se confirmă prin endoscopie superioară, manometrie esofagiană, pH-metrie intraesofagiană zilnică Cardialgia poate fi observată atunci când diafragma este ridicată, din cauza balonării stomacului sau intestinelor, obezității etc (sindromul Remheld) Durerea apare adesea după masă, dacă pacientul este întins, dar dispar la trecerea în poziție verticală, la mers; uneori sunt combinate cu angina pectorală reală (diferențierea nu este dificilă deja cu un istoric colectat corect) Când colonul transvers este situat deasupra ficatului (sindromul Kilaiditi}, poate apărea fie durere severă în dreapta sternului (cu încarcerarea intestinului), fie durere retrosternală dureroasă (cu umflare intestinală) Această boală poate fi suspectată atunci când timpanita este detectat peste ficat; diagnosticul se stabilește radiografic Capitolul Sindromul cardiac poate fi observat în hipertensiunea pulmonară primară, infarctul pulmonar (poate fi însoțit de un atac de angină pectorală), pleurezia paoapneumonică Durerile dureroase și înjunghiate în regiunea inimii pot apărea cu miocardită (unul dintre semnele recurenței bolii reumatismale), pericardita Metodele de diagnostic de electie sunt examinarea cu raze X, EchoKI' Cardiopatiile dishormonale se manifestă prin cardialgii severe, dar indiferent de ele pot apărea unele tulburări în activitatea inimii, înregistrate sub formă de extrasistole ventriculare, o undă T negativă mai des în VpUo conduce mai rar - și în alte derivații toracice de ECG, o ușoară deplasare în jos a segmentului ST în aceleași derivații (semnul este opțional), blocarea tranzitorie a picioarelor fasciculului de His În aceste cazuri, ar trebui să se vorbească nu despre cardialgie (deși apare de obicei), ci despre cardiopatie (miocardiopatie) Patogenia sindromului durerii și a tulburărilor cardiace în stări dishormonale rămâne insuficient elucidată Cardiopatia dezhormonală poate apărea cu tireotoxicoză și alte boli endocrine În astfel de cazuri, determinarea nivelului tiroidian și al altor hormoni ajută la diagnostic Aceste modificări sunt cele mai pronunțate în menopauză, când apare foarte des cardialgia climacterică, mai rar - cardiopatia climaterica Sindromul are loc la tulburările vegetative caracteristice menopauzei, uneori cu câțiva ani înainte de încetarea menstruației, mai rar - la câțiva ani după debutul amenoreei Pacienții se plâng de o senzație de greutate, de strângere în spatele sternului, mai des în stânga nasului, dureri tăietoare, arsuri, perforatoare în zona impulsului sternului Durerea poate fi de scurtă durată, prelungită (ore, săptămâni, luni), uneori apare noaptea, simulând angina de repaus Plângerile despre lipsa aerului nu sunt neobișnuite: nu este vorba despre adevărata dificultăți de respirație, ci despre un sentiment de nemulțumire cu inhalarea, aripile nasului nu se extind, mușchii auxiliari (un semn obiectiv de dificultăți de respirație) nu participă in respiratie Durerea, de regulă, nu este provocată de efort fizic, repausul la pat nu reduce frecvența și intensitatea atacurilor, nitrații de bosi nu se opresc și nu duc la slăbirea ei după o perioadă lungă de timp (cu angină - după câteva minute! ), Mai des nitrații provoacă doar o durere de cap severă Există dese plângeri despre atacuri de pierdere a cunoștinței, dar în cazurile în care medicul reușește să observe aceste episoade, este aproape o criză isterică cu mici convulsii clonice Este posibil și leșinul De obicei durerea este însoțită de "bufeuri", transpirații, parestezii; pacienții sunt iritabili, labili emoțional, starea de spirit este scăzută Uneori există plângeri de dureri de cap severe, palpitații, senzație de stop cardiac, spasme în gât, amețeli La examinare, se detectează o ușoară tahicardie, este posibilă distonia vasculară Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Atacul se încheie cu o senzație de slăbiciune severă, transpirație abundentă, poliurie Cardialgia poate fi însoțită de frica de moarte Apariția modificărilor ECG, în primul rând unde T negative, care pot fi profunde și simetrice, necesită diferențierea cu leziuni miocardice focale (ischemie, infarct mic-focal) Semne electrocardiografice distinctive ale cardiopatiei climacterice: absența sensului opus undei T, deplasarea segmentului ST (se deplasează în jos cu o undă T negativă, iar în cazul infarctului miocardic se deplasează în sus cu o undă T negativă); unda T negativă persistă săptămâni (deseori luni și ani), cu fluctuații care nu corespund sindromului dureresc, până la apariția unei unde T pozitive (cu infarct, se normalizează treptat); în cardiopatie, spre deosebire de un atac de cord, unda T negativă devine pozitivă la o oră după administrarea a mg de inderal (test enderal) sau g de clorură de potasiu (test de clorură de potasiu) Respingerea prezenței infarctului miocardic ajută la determinarea activității enzimelor din sânge, troponinelor din sânge Spre deosebire de cardiopatia de menopauză, cu ischemie miocardică, o undă T negativă persistă - zile Cel mai important rol în diagnosticul diferenţial îl joacă o anamneză corect colectată Mult mai rar, cardialgia poate fi observată în scleroza multiplă, siringomielie și tumorile cerebrale În plus, cardialgia este descrisă în encefalita acută, accidentul vascular cerebral, encefalopatia diabetică Cauza sindromului cardiac la tineri ( - de ani) poate fi siringomielia - o boală a măduvei spinării, care se bazează pe gliomatoză sau formarea de cavități în substanța cenușie a măduvei spinării, mai des în regiunea toracică Cu o leziune unilaterală cu implicare în procesul patologic al coarnelor laterale ale măduvei spinării, unde sunt localizați nucleii vegetativi, durerea apare în regiunea inimii Sunt de natura simpatiei, agravate noaptea, neasociate cu mișcări La examinarea unor astfel de pacienți, împreună cu anomalii congenitale comune (palat înalt, asimetrie a pieptului, cocoașă costală etc ), încălcări ale durerii și sensibilității la temperatură sub forma unei "jumătăți", o scădere a reflexelor tendinoase de la extremitățile superioare sunt dezvăluite În plus, în practica neurologică, cardialgia este adesea întâlnită în alte boli organice ale sistemului nervos central De exemplu, cardialgia este o componentă frecventă a așa-numitelor crize "tabetice", caracterizate prin dureri de natură cu debut brusc, ascuțite, asemănătoare crampelor, "lacrimatoare", atingând rapid severitatea maximă Durerea este mai des localizată în regiunea inimii, poate radia către brațul stâng, omoplat, centura scapulară În creștere periodică, durerea poate persista câteva zile Sunt posibile aritmii tranzitorii Studiile serologice și analiza simptomelor neurologice sunt importante pentru diagnostic, patogeneza acestor cardialgii nu este complet clară Capitolul Cardialgia în tumorile ventriculului IV se caracterizează prin intensitate ridicată, însoțită de modificări ale tensiunii arteriale, vărsături spontane Tumorile localizării temporale și parietale superioare pot provoca visceralgii vii, cel mai adesea cardialgie În munca practică, există adesea simptome de cardialgie care nu sunt asociate cu deteriorarea organică a miocardului, ceea ce este confirmat de studii de laborator și instrumentale adecvate Astfel de plângeri sunt adesea considerate de medici fie ca manifestări reflexe sau vegetativ-iritante ale osteocondrozei coloanei vertebrale toracice, fie ca o componentă a sindromului ipocondriac Unele studii au arătat că la % dintre pacienții care primesc cardialgie în ambulatoriu sunt de natură psihogenă Cardialgia psihogenă sunt cele mai frecvente variante de durere la nivelul inimii, când fenomenul durerii în sine, fiind cel mai important în tabloul clinic pentru o anumită perioadă, se află concomitent în structura diferitelor tulburări afective și autonome asociate patogenetic cu durerea cardiacă Criteriile pentru cardialgia psihogenă sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnosticare a cardialgiei psihogene • Localizarea durerii este proiectată mai des în zona vârfului inimii, mamelonul stâng și regiunea precordială, este posibilă "migrarea" durerii • Natura senzațiilor de durere este variată - de la disconfort și "senzație neplăcută a inimii" până la înjunghiere, arsură, penetrare • Natura ondulatorie tipică a durerii, care este oprită cu succes prin administrarea de validol sau sedative • Durerea în regiunea inimii este cel mai adesea prelungită; cazuri mai dificile din punct de vedere diagnostic de durere în spatele sternului de natură paroxistică cu durata de - minute, în special la persoanele cu vârsta peste - de ani • Iradierea naturală a durerii la nivelul brațului stâng, umărului, hipocondrului, sub omoplat, regiunea axilară; iradierea necaracteristică a durerii la nivelul dinților și maxilarului inferior • Prescrierea cardialgiei pentru mulți ani crește probabilitatea naturii lor psihogene • Prezența unui fond psiho-vegetativ (manifestări de natură anxio-hipocondriacă și fobică), pe care se formează cardialgia • Prezența tulburărilor vegetative permanente și paroxistice (atacuri de panică, crize simpatoadrenale și de hiperventilație) • ECG practic neschimbat Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al Cenușii în clinica de medicină internă Tabelul sunt prezentate metode de diagnostic, care sunt recomandate ca studii de primă linie pentru cardialgia de diverse origini Tabelul Metode de diagnostic pentru cardialgia de diferite geneză Simptome și semne cheie Etiologie suspectată Metode de diagnostic de elecție Durerea toracică apare la efort fizic sau stres emoțional, ameliorată rapid ( ; femei > de ani sau menopauză precoce fără terapie de substituție cu estrogeni) • Ereditate nefavorabilă (IM sau moartea subită a rudelor sub de ani pentru bărbați și până la de ani pentru femei) Factori de risc secundari IIBC • Activitate fizică scăzută • Supraponderal • Factori psihosociali • Contracepția hormonală și înlocuirea hormonală terapie după menopauză • Abuzul de alcool • Ginsr-'rofia LV • Hipertrigliceridemie • Creșterea nivelului de lipoproteine (a) • Stresul oxidativ • Hiperhomocisteinemia • Hiperfibrinogenemie • Factori infectiosi (Helicooacter pylori, Chlamydia pneumoniae, citomegalovirus c) • Prezența markerilor de inflamație (Proteina C-reactiva) • Creșterea nivelului de procoagulante Examinare fizică Examenul fizic al pacienților cu angină stabilă nu evidențiază de obicei modificări patologice Cu toate acestea, poate fi util să faceți o baie în timpul unui atac de durere Cu IHD pot fi determinate a -a sau a -a rută a inimii, ritmul galopului, suflu de insuficiență mitrală, scindarea paradoxală a tonului , pulsația toracică, rale congestive în plămâni O examinare detaliată a sistemului cardiovascular poate dezvălui alte patologii însoțite de angina pectorală, cum ar fi boala valvulară sau cardiomiopatia hipertrofică Semnele leziunilor aterosclerotice ale vaselor de localizare cardiacă - un zgomot peste artera carotidă, un puls slăbit la picior sau un anevrism al aortei abdominale - cresc probabilitatea de apariție a bolii coronariene Tensiunea arterială crescută sau exudatul în retină sunt, de asemenea, caracteristice factorilor de risc pentru boala coronariană Zonele dureroase la palparea toracelui pot fi detectate la pacienții a căror durere toracică este o consecință a sindromului musculo-scheletic Cu toate acestea, durerea în piept din cauza tensiunii arteriale crescute sau a originii musculo-scheletice este posibilă și la pacienții cu angină pectorală Examinarea ar trebui să includă și o evaluare a IMC și a circumferinței taliei pentru a diagnostica sindromul metabolic Secţiunea Diagnostic diferenţial şi management de caz în clinica de medicină internă Trebuie acordată atenție semnelor de tulburări ale metabolismului lipidic: xantom, xantelasmă, opacificarea marginală a corneei sub formă de "arc senil" Metode suplimentare de cercetare Studiile de diagnostic de laborator sunt selectate individual pentru a obține informații despre posibilele cauze ale ischemiei, factorii de risc cardiovascular și pentru a evalua prognosticul Determinarea nivelului de hemoglobină, hormonii tiroidieni din sânge și formula leucocitară sunt informative pentru determinarea posibilelor cauze ale ischemiei Dacă se suspectează instabilitate, se determină markeri biochimici ai leziunii miocardice, cum ar fi nivelurile de troponine sau activitatea CPK Cu toate acestea, acești indicatori nu sunt utilizați ca studii de rutină în examinarea tuturor pacienților Nivelurile totale de XC, LDL-C, HDL-C și TG trebuie evaluate la toți pacienții cu suspiciune de boală coronariană (angină pectorală stabilă) pentru a stabili gradul de risc și a determina necesitatea tratamentului hipolipemiant Profilul lipidelor din sânge și starea glicemică trebuie reevaluate periodic pentru a evalua eficacitatea tratamentului, iar la pacienții fără diabet pentru a identifica posibila evoluție a acestuia Se recomandă monitorizarea anuală a indicatorilor de mai sus Pacienții cu niveluri ridicate de lipide în serul sanguin, pacienții cu diabet zaharat și pacienții care sunt planificați să sufere intervenții intervenționale trebuie examinați conform indicațiilor Examenele suplimentare de laborator, inclusiv determinarea subfracțiilor de colesterol (apolipoproteina A și apolipoproteina B), homocisteina, lipoproteina (a), tulburările reologice și markerii inflamatori precum CRP, hemoglobina glicozilată la pacienții cu diabet zaharat concomitent, prezintă interes pentru un risc obiectiv predictie la pacientii cu cardiopatie ischemica Setul de analize de laborator necesare este determinat în funcție de istoricul bolii, factorii de risc, istoricul familial Recomandările pentru testele de laborator în diagnosticul anginei stabile sunt prezentate în Tabelul Pentru examinarea de rutină de laborator a pacienților cu angină pectorală cronică stabilă, se recomandă determinarea anuală a nivelului de glucoză și a profilului lipidic din sânge (pe stomacul gol) Metode de cercetare instrumentală neinvazivă Pentru diagnosticul ischemiei miocardice se pot folosi diverse metode: înregistrare ECG în repaus, monitorizare Holter ECG, teste de stres (test pe bandă rulantă, VEM), teste farmacologice, ecocardiografie de stres, metode de cercetare a radionuclizilor Alegerea metodelor de depistare a ischemiei miocardice trebuie determinată în primul rând de tabloul clinic și de sarcinile specifice cu care se confruntă medicul În plus, este necesar să se țină cont de caracteristicile fiecărei metode de diagnosticare: indicații și contraindicații pentru utilizarea acesteia, avantaje și dezavantaje, limitări Capitolul în utilizare, în funcție atât de caracteristicile metodei în sine, cât și de starea pacientului, de posibilitatea metodei în evaluarea naturii și severității leziunii patului coronarian și a miocardului, capacitățile sale de prognostic Tabel Recomandări pentru evaluarea de laborator și diagnosticul anginei stabile Toți pacienții • Profilul lipidic al serului sanguin (pe stomacul gol), inclusiv determinarea nivelului de colesterol, colesterol LІ [NI, HDL colesterol, - TG • Nivelul glucozei din sânge (a jeun) • Hemoleucograma completă, inclusiv formula pentru hemoglobină și leucocite • Nivelul creatininei din sânge Când sunt detectate anomalii în rezultatele unui examen clinic • Determinarea markerilor leziunii miocardice în prezența unei clinici de angină instabilă sau sindrom coronarian acut • Nivelul hormonilor tiroidieni • Test de toleranță la glucoză • Proteina C-reactiva • Lipoproteina (a), apolipoproteina A, apolipoproteina B • Hemoglobina glicozilata (HbA c) • Peptida natriuretică cerebrală (NT-BNP) Radiografia organelor toracice Radiografia toracică este adesea folosită în evaluarea pacienților cu suspiciune de boală cardiacă Raze X în proiecțiile standard vă permit să evaluați dimensiunea contururilor inimii - camere generale și individuale, starea vaselor mari (aorta, LA, vena cavă superioară), identificați prezența calcificărilor la nivelul miocardului, pericardului, artere coronare, vase mari Folosind această metodă, este posibilă identificarea semnelor de insuficiență ventriculară - congestie venoasă, edem pulmonar, patologie pulmonară, precum și modificări ale aparatului osos al pieptului Cu toate acestea, în angina pectorală stabilă, radiografia nu oferă informații specifice nici pentru diagnostic, nici pentru stratificarea riscului Este mai probabil ca radiografia să fie anormală la pacienții cu infarct miocardic anterior sau acut și la pacienții cu durere non-coronariană sau disconfort toracic cauzat de cauze non-cardiace Mărirea cardiacă poate rezulta din infarct miocardic anterior, insuficiență ventriculară stângă acută, revărsat pericardic sau supraîncărcare cronică de volum VS, cum ar fi insuficiența mitrală sau aortică Identificarea calcifierii arterei coronare crește probabilitatea apariției simptomatice a I C Calcificarea coronariană detectabilă fluoroscopic se corelează cu ocluzia vasului principal la % dintre pacienți P Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă cu durere toracică, deși sensibilitatea metodei este de doar % La diagnosticarea anginei stabile se recomandă radiografia: ) la pacienţii cu suspiciune de IC; ) la pacienţii cu manifestări clinice de patologie pulmonară severă Înregistrarea unui ECG în repaus Toți pacienții cu suspiciune de angină pectorală ar trebui să aibă un ECG cu derivații în repaus Rezultatele acestui studiu nu ne permit să afirmăm cu deplină încredere despre prezența sau absența bolii coronariene; un ECG normal de repaus nu este neobișnuit, chiar și la pacienții cu angină foarte severă Singur pe ECG în repaus, pot fi observate semne de boală coronariană, cum ar fi modificări cicatriciale după un infarct miocardic trecut sau natura patologică a repolarizării miocardice În timpul ischemiei miocardice, ECG arată modificări în partea terminală a complexului ventricular - segmentul ST și unda T Ischemia acută duce de obicei la o scădere tranzitorie orizontală sau oblică în jos a segmentului ST și aplatizarea sau inversarea undei T Uneori se observă supradenivelarea segmentului ST, ceea ce indică o ischemie miocardică transmurală mai severă Spre deosebire de infarctul miocardic acut, în angina pectorală, toate deviațiile segmentului ST se normalizează rapid după ameliorarea simptomelor În plus, pe ECG pot fi detectate și alte anomalii, cum ar fi semne de HVS, bloc de ramificație, preexcitație ventriculară, tulburări de ritm sau de conducere Astfel de informații pot fi utile în determinarea mecanismelor responsabile de durerea toracică sau în identificarea subgrupurilor de pacienți cu risc crescut de deces sau IM La diagnosticarea anginei stabile, ECG-ul de repaus este recomandat să fie înregistrat în afara atacului de durere și, de asemenea, (dacă este posibil) în timpul episodului de durere În examinarea de rutină a pacienților cu angină cronică stabilă, se recomandă înregistrarea ECG periodică în repaus, chiar și în absența modificărilor clinice teste de sarcină Pentru a identifica ischemia la majoritatea pacienților cu suspiciune de angină stabilă, înregistrarea ECG în timpul testelor de efort este o metodă mai sensibilă și mai specifică decât în repaus Testele de efort și farmacologice provoacă ischemia miocardică prin creșterea necesarului miocardic de oxigen (testul pe bandă rulantă, VEM, testul dobutaminei) sau prin reducerea livrării de oxigen către miocard (testele cu dipiridamol și adenozină) În același timp, ischemia poate fi depistată prin diverse metode la nivelul tulburărilor specifice de perfuzie și metabolism miocardic (tomografie plană și SPECT, RMN), contractilitate regională (EchoCG de stres, ventriculografie) sau ținând cont de modificările ECG (VEM, bandă de alergare) test) și simptome clinice De regulă, în Ucraina, diagnosticul se limitează la metode de evaluare a indicatorilor ECG ai ischemiei și mult mai rar - prin analizarea parametrilor funcției miocardice sistolico-diastolice folosind ecocardiografia de stres Claudia Angina pectorală ' cm cel puțin teste de stres precum testul pe bandă de alergare sau VEM sunt încă cele mai comune metode de diagnosticare a bolii coronariene Acestea sunt metode relativ simple și ieftine pentru detectarea ischemiei miocardice tranzitorii la pacienții cu HAI suspectată sau diagnosticată Probele cu activitate fizică dozată Un ECG înregistrat în repaus, fără un atac de durere, la un pacient fără antecedente de IM, poate fi normal În timpul testului cu o activitate fizică dozată, pacientul efectuează o sarcină crescătoare pe o bandă de alergare sau VEM, în timp ce înregistrează constant frecvența cardiacă și ECG, la intervale regulate ( - minute) controlând mm în oricare dintre derivații (cu excepția aVR și V ); sau în jos de la linia izoelectrică > mm (depresiune orizontală sau oblică) prin - ms după terminarea complexului QRS (mai ales dacă modificările sunt însoțite de durere anginoasă și persistă mai mult de minute / după terminarea testului; deprimarea segmentului S G> mm este o indicație absolută pentru oprirea testului) • Creșterea TAS > mm Hg, TAD > mm Hg, scăderea TAS cu mm Hg • I Oyavlsnie simptome neurologice - amețeli, tulburări de coordonare a mișcărilor, cefalee severă • Apariția durerii intense la nivelul extremităților inferioare • Dezvoltarea unei oboseli ascuțite a pacientului, refuzul acestuia de a efectua în continuare testul • Decizia medicului ca măsură de precauție • Realizarea a - % din ritmul cardiac maxim legat de vârstă Având în vedere marea importanță a informațiilor obținute în acest studiu, este necesar în toate cazurile (în absența contraindicațiilor) să se străduiască efectuarea testelor de stres la pacienții cu angină pectorală stabilă Cu toate acestea, având în vedere limitările de mai sus ale ECG în timpul efortului, ghidurile europene pentru diagnosticul anginei stabile au întărit poziția testelor de efort în combinație cu imagistica ecocardiografică a inimii și a vaselor de sânge, precum și scintigrafia de perfuzie miocardică cu radiofarmaceutice cu taliu sau tehnețiu Din ce în ce mai populare sunt testele de droguri în combinație cu metodele de mai sus de imagistică a sistemului cardiovascular Capitolul Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Indicațiile pentru studiile imagistice de efort sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații pentru testarea la efort • Bloc complet de ramură stângă, ritm de stimulare-montană, sindrom WPW și alte modificări ECG asociate cu tulburări de conducere • Scăderea segmentului ST > mm la ECG de repaus, inclusiv cele cauzate de hipertrofia ventriculară stângă, medicamente (glicozide cardiace) • Incapacitatea pacienților de a efectua o activitate fizică suficient de intensă • Crize de angină după revascularizare coronariană • Necesitatea de a determina viabilitatea miocardică Monitorizarea ecocardiografică ia în considerare încălcările contractilității miocardice în două sau mai multe segmente, cu scintigrafia rafiei miocardice cu taliu- , defecte locale de perfuzie și alte semne de afectare a alimentării cu sânge a miocardului sunt înregistrate în comparație cu starea inițială Trebuie avut în vedere faptul că testele ECG de stres (tot-loergometrie, test pe bandă de alergare) sunt cele mai ieftine dintre testele funcționale, cu toate acestea, acuratețea testului de stres cu înregistrarea ECG este inferioară ca acuratețe față de EchoCG de stres, precum și pentru metode de cercetare a radionuclizilor teste farmacologice I La pacienţii care nu pot efectua munca fizică, cum ar fi cei cu artrită severă, se recomandă ca alternativă testarea farmacologică de efort Există două abordări principale care ar trebui luate în considerare mai detaliat Prima metodă se bazează pe administrarea de medicamente simpatomimetice cu acțiune scurtă, precum dob-tamine, la pacient, care crește cererea miocardică de oxigen prin creșterea frecvenței cardiace și creșterea contractilității, simulând astfel efectul activității fizice A doua abordare este infuzia de vasodilatatoare coronariene precum adenozina sau dipiridamolul, care induc fenomenul de sustragere a vaselor coronariene prin redistribuirea sangelui Pacienții tolerează bine stresul farmacologic, așa că devin din ce în ce mai populari în rândul cardiologilor ca metodă alternativă non-invazivă pentru confirmarea sau excluderea diagnosticului de angină pectorală stabilă Monitorizarea zilnică ECG este o metodă suplimentară pentru examinarea pacienților cu boală coronariană Este utilizat pentru a detecta modificările ECG în timpul episoadelor de durere toracică și pentru a diagnostica ischemia miocardică nedureroasă (MIA) în timpul activităților zilnice normale ale pacientului Tehnica permite Capitolul vit IHD cu curs asimptomatic, c t remediați ischemia miocardică fără crize de angină sau documentați semnele clinice ale ischemiei miocardice prin modificări specifice în partea terminală a complexului ventricular Tehnica este, de asemenea, utilă pentru diagnosticarea precoce a aritmiilor cardiace concomitente Pe baza rezultatelor monitorizării ECG repetate de de ore, este posibil să se evalueze eficacitatea terapiei IHD cu diferite preparate, precum și tratamentul chirurgical În ceea ce privește diagnosticul, durata modificărilor ischemice conform datelor de monitorizare Holter este importantă, mai ales în cazul IM Dacă durata obișnuită a depresiei segmentului ST ajunge la de minute, atunci aceasta poate fi considerată una dintre indicațiile pentru tratamentul chirurgical Metoda de monitorizare ECG zilnică în ambulatoriu face posibilă identificarea anginei pectorale vasospastice și diferențierea acesteia de modificările chagotsnice în partea terminală a complexului ventricular Angina vasospastică - angina Prinzmetal - este de obicei însoțită de tahicardie sinusală și aritmii ventriculare Aceste episoade sunt destul de de scurtă durată, după finalizarea lor segmentul ST revine la poziția inițială Reacțiile vagotonice se observă noaptea cu bradicardie, durata lor este de obicei întreaga perioadă de somn cu creșterea ST crescută la ora - dimineața Ecocardiografie Ecocardiografia în repaus este astăzi o metodă de rutină de examinare ipstrumstal a pacienților cu suspiciune de angină pectorală stabilă în multe clinici ucrainene Este important pentru diagnosticul diferenţial al anatomiei noncoronare durere în piept care apare cu stenoza valvei aortice și cardiomiopatie hipertrofică Această metodă este de neprețuit la pacienții cu "puma" auscultatorii, care uneori sunt peste puterea chiar și a specialiștilor cu experiență de a interpreta corect Examinarea cu ultrasunete a inimii va oferi o oportunitate de a analiza atât morfologia, cât și funcția structurilor cardiovasculare, în special a ventriculului stâng, în timp real; parametrii activității sale sunt importanți în ceea ce privește stratificarea riscului și alegerea tacticii pentru gestionarea unui pacient cu boală coronariană Arteriografia coronariană (CAG) CAG este o metodă de referință pentru diagnosticarea bolii coronariene și, în conformitate cu recomandările europene, este indicată tuturor pacienților cu angină pectorală stabilă severă II-IV FC În această categorie de pacienți, probabilitatea de a avea ateroscleroză stenozantă a arterelor coronare este cea mai mare, în timp ce terapia medicamentoasă este adesea inadecvată și nu asigură ameliorarea simptomelor bolii În plus, CAG este indicat pentru toți pacienții care au suferit stop cardiac, intervenții PC-vasculare pe arterele coronare (dacă au fost observate semne clinice de angină pectorală moderată sau severă în perioada precoce după revascularizare), precum și pentru toți pacienții cu aritmii ventriculare severe concomitente Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul Solo în clinica de medicină internă În ciuda dezvoltării intensive a metodelor de cercetare fără sutură, CAG permite alegerea cea mai obiectivă a metodei de tratament: medicație sau revascularizare miocardică Gradul de îngustare a vasului este determinat de o scădere a diametrului lumenului său față de cel propriu și se exprimă în procente Se utilizează o evaluare vizuală, care se caracterizează prin: arteră coronară normală, conturul arterei alterat fără a se determina gradul de stenoză, îngustare %, nesemnificativă hemodinamic - îngustarea lumenului vasului , mmol/l și/sau colesterol LDL > , mmol/l ANGINA INSTABILĂ S-a menționat mai sus că angina pectorală este clasificată ca stabilă și instabilă Angina instabilă, care este mai frecvent asociată cu ruptura plăcii aterosclerotice, are un risc semnificativ mai mare de evenimente coronariene pe termen scurt Angina instabilă este o perioadă de exacerbare a bolii coronariene, care se caracterizează printr-o schimbare semnificativă a naturii atacurilor de durere și reprezintă un risc crescut de infarct miocardic cu focal mare În prezent, inclus în conceptul de "sindrom coronarian acut", care include și infarctul miocardic (IM) Sindromul coronarian acut (SCA) este un grup de simptome și semne care sugerează infarct miocardic acut sau angină instabilă Toate aceste forme sunt unite printr-un singur mecanism - o încălcare acută a fluxului sanguin coronarian Cea mai frecventă cauză este tromboza vaselor coronare din cauza destabilizarii plăcii aterosclerotice, cauzele mai rare sunt spasmul local al vaselor coronare sau îngustarea lor semnificativă fără spasm sau ocluzie trombotică Este important procesul de inflamație, care, la rândul său, poate duce la destabilizare, ruperea plăcii și tromboză Termenul "sindrom coronarian acut" este folosit la primul contact cu pacientii ca diagnostic preliminar DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Angina instabilă - ischemie miocardică acută, tyah: există și a cărei durată este insuficientă pentru dezvoltarea necrozei miocardice Este definită ca angină pectorală caracterizată prin cel puțin una dintre următoarele caracteristici: durere anginoasă în repaus, angină severă cu debut, angină progresivă Angina pectorală are următoarele simptome - durerea anginoasă apare la cosit pe fondul anginei pectorale anterioare sau fără aceasta, de obicei mai lungă (până la de minute) Angina pectorală pentru prima dată - angina pectorală de cel puțin FC III, care a apărut pentru prima dată în decurs de lună Gvm ■ Angina pectorală Angina pectorală progresivă (în creștere) - angină pectorală diagnosticată anterior, semnificativ mai frecventă, înainte; trăind sau cu activitate fizică mai mică care o provoacă (adică o creștere a FC a anginei pectorale cu cel puțin o clasă care a apărut în decurs de luni) Angina instabilă poate duce la stabilizarea procesului, adică tranziția la angina stabilă, regresia simptomelor sau infarct miocardic CAUZE ŞI MECANISME ALE DEZVOLTĂRII ANGINOI INSTABILE Acum este general acceptat că sindroamele coronariene acute, și anume angina instabilă și infarctul miocardic, au un substrat anatomic comun Observațiile anatomice patologice, angioscopice și biologice au arătat că angina pectorală instabilă și IM se caracterizează prin manifestări clinice diferite, dar au același mecanism fiziopatologic și anume: ruptura sau eroziunea plăcii aterosclerotice, cu grade variate de impunere a trombului sau embolizare distală S-a dovedit acum că ateroscleroza nu este un proces gradual, liniar, ci mai degrabă o boală cu faze de stabilitate și instabilitate; modificarea bruscă și neprevăzută a simptomelor, aparent legată de ruperea plăcii Plăcile predispuse la rupere au un miez lipidic mare, densitate scăzută a celulelor musculare netede, densitate mare a macrofagelor și un capac fibros subțire de colagen dezorganizat precum si o concentratie mare de factor tisular Miezul lipidic al plăcilor predispuse la rupere se caracterizează printr-un conținut ridicat de esteri de colesterină (CS) cu o proporție semnificativă de acizi grași polinesaturați În zonele de frontieră ale veziculelor rupte, proporția de acizi grași polinesaturați este mai mică decât în centrul acestora Proporția relativă a diferiților acizi grași poate influența formarea locală a cheagurilor de trombocite și a trombilor Ruptura activă se datorează probabil secreției de enzime proteolitice de către macrofage, care pot slăbi capacul fibros Ruptura pasivă a plăcii este asociată cu forțe fizice care acționează în zona cea mai slabă a capacului fibros la joncțiunea plăcii și a peretelui "normal" din apropiere Pe lângă ruptura plăcii, eroziunea plăcii este descrisă ca unul dintre mecanismele de bază ale patogenezei sindromului coronarian acut, care este detectată mai des la femei, la pacienții cu diabet zaharat și hipertensiune arterială Se crede că eroziunea este mai frecventă pe fondul stenozei de grad înalt, precum și atunci când stenoza este localizată în artera coronară dreaptă Recent, s-a stabilit că inflamația, Secțiunea întrucât instabilitatea plăcii este determinată în primul rând de procesul inflamator care are loc în ea În multe cazuri, dezvoltarea sindromului coronarian acut este provocată de infecție, deoarece se știe că incidența infarctului miocardic și a mortalității cardiace cresc semnificativ în timpul și după infecțiile bacteriene și epidemiile de gripă Astfel, analiza datelor din literatură ne permite să concluzionam că cauza distrugerii plăcii odată cu dezvoltarea sindromului coronarian acut este activarea procesului inflamator local actual în acesta, ceea ce duce la distrugerea capsulei fibroase în combinație cu o creștere în activitatea factorilor celulari și plasmatici ai sistemului de colimare și inhibarea sistemului fibrinolitic DIAGNOSTIC CLINIC Manifestările clinice ale anginei instabile și ale altor SCA pot fi diverse și includ atât angina clasică, cât și diverse variante atipice De obicei, se disting mai multe variante ale cursului clinic: prelungit (> min ) - durere anginoasă în repaus, debutul anginei severe pentru prima dată în viață (FC III conform clasificării Societății Canadei de Boli Serovasculare) , sau destabilizarea recentă a anginei pectorale stabile anterior cu atingerea a cel puțin III FC (angina pectorală progresivă) Durerea prelungită este observată la % dintre pacienți, în timp ce prima angină severă sau angina progresivă apare doar la % În plus față de variantele tipice, atipice ale evoluției sindromului coronarian acut sunt, de asemenea, destul de frecvente, care sunt observate mai des la pacienții tineri ( - de ani) și vârstnici (> de ani), pacienții cu diabet zaharat și femei Manifestările atipice ale anginei instabile includ durere, predominant în repaus, durere epigastrică, tulburări gastro-intestinale, durere pulsantă în piept, durere cu unele semne de pleurezie și dispnee crescută (Tabelul ) Examenul fizic adesea nu evidențiază anomalii patologice Prin urmare, în astfel de cazuri, scopul principal al examinării este de a exclude prezența cauzelor non-cardiace de durere toracică, posibilitatea apariției unor tulburări cardiace non-ischemice (pericardită, boală valvulară), care pot contribui la factori extracardiaci, pneumotorax, semne de instabilitate hemodinamică şi disfuncţie VS Diagnosticare non-invazivă Cel mai important punct de diagnostic este înregistrarea ECG în repaus, care la pacienții cu plângeri atipice poate evidenția semne ale altor boli, precum pericardita, embolia pulmonară sau cardiomiopatia Este de dorit să se înregistreze un ECG în momentul apariției simptomelor și să se compare programul său cu momentul, cg- Gchacha Angina pectorală iar simptomele dispar Comparația cu ECG-urile anterioare este o informație foarte valoroasă, în special la pacienții cu patologie cardiacă concomitentă, cum ar fi hipertrofia ventriculară stângă sau infarct miocardic anterior Tabelul Semne de SCA fără supradenivelare persistentă a segmentului ST Opțiuni tipice de debit: • Prezența durerii anginoase prelungite (mai mult de de minute) în repaus • Apariția anginei pectorale severe pentru prima dată în viață (nu mai mică decât clasa funcțională III) • Destabilizarea recentă a anginei stabile anterioare și o creștere a clasei sale funcționale la cel puțin III (angină progresivă) Variante atipice ale cursului (mai des apar la tineri - până la de ani și la vârstnici - după de ani, la femei și la pacienții cu diabet zaharat); • Dureri epigastrice severe • Indigestie acută • Dureri pulsive în piept • Durere toracică asemănătoare cu durerea pleurală • Creșterea dificultății respiratorii Undele Q pronunțate, care pot indica un IM anterior, fac posibilă suspectarea aterosclerozei severe a arterelor coronare, dar nu indică neapărat instabilitatea stării în momentul examinării Deplasările segmentului ST și modificările undei T sunt cei mai fiabili indicatori ECG ai fazei instabile a evoluției bolii coronariene Depresia segmentului ST mai mare de mm în două sau mai multe derivații ECG, care apare pe fondul unei stări clinice adecvate, este foarte probabil să indice un sindrom coronarian acut, precum și inversarea undei T (mai mult de mm) în derivații cu o undă R dominantă, deși ultima modificare este mai puțin specifică Inversarea simetrică profundă a undei T în derivațiile toracice anterioare este adesea asociată cu stenoza severă a arterei coronare descendente anterioare stângi proximale Deplasările nespecifice ale segmentului ST și modificările undei T (mai puțin de mm) sunt mai puțin specifice Uneori, în timpul atacurilor ischemice, apar ''' episoade de blocare a mănunchiului său Trebuie amintit întotdeauna că un model ECG normal la pacienții cu simptome anginoase tipice nu exclude posibilitatea apariției unui sindrom coronarian acut (aceasta apare în aproximativ % din cazuri) Dintre markerii necrozei miocardice, troponina T cardiacă sau troponina I este acum favorizată, fiind mai specifice și mai fiabile în aceste condiții decât enzimele cardiace tradiționale precum CPK sau izoenzima acesteia, fracția CPK MB S-a stabilit că orice Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă o creștere a troponinei T sau I reflectă necroza celulelor miocardice Dacă există semne de ischemie miocardică (durere în piept, modificări ale segmentului ST), aceste modificări sunt considerate IM Ți-ar plăcea să faci un test de troponină? în cynamics, deoarece la - % dintre pacienți modificări ale conținutului de troponină sunt detectate în mai multe ore de noapte (după - ore) Principalele recomandări pentru diagnosticul de angină instabilă și alte SCA sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele recomandări pentru diagnosticul SCA • La pacienții cu forme acute suspectate de ILS, diagnosticul trebuie să se bazeze pe o analiză cuprinzătoare a tabloului clinic, ECG și nivelurile biomasei • Înregistrarea a derivații ECG în repaus trebuie efectuată în minute din momentul primului contact al pacientului cu medicul si se repeta cu reluarea simptomelor, dupa si de ore si la externarea din spital • Măsurarea nivelului de troponină T sau I trebuie efectuată la internarea pacientului timp de de minute si repeta dupa - ore cu un rezultat negativ initial • La pacienţii fără recurenţă a durerii anginoase cu ECG normal şi test de troponină, este indicat testul de stres non-invaziv înainte de externare La stabilirea diagnosticului de "sindrom coronarian acut", este necesar să se evalueze riscul de progresie a acestuia la MI acut și riscul de deces Pe lângă vârsta și antecedentele de HSI, examenul clinic, ECG și parametrii biochimici sunt elemente cheie ale evaluării riscului S-a stabilit că factorii de risc sunt vârsta înaintată și sexul masculin prezența în trecut a unor astfel de manifestări ale bolii coronariene, cum ar fi angina pectorală severă sau prelungită sau infarct miocardic anterior, disfuncție VS sau insuficiență cardiacă congestivă, precum și diabet zaharat și hipertensiune arterială Tratamentul și managementul pacienților cu angină instabilă și alte SCA vor fi discutate în Capitolul "Sindroame coronariene acute" (Secțiunea ) ISCHEMIE MIOCARDICA NEdureroasa Primele manifestări clinice ale bolii, precum infarctul miocardic și moartea subită coronariană, apar la aproximativ de pacienți pe fondul unei stări de bine aparent complete, fiind primele manifestări clinice ale bolii Angina pectorală min Cu toate acestea, în aceste cazuri, este adesea detectată ateroscleroza pronunțată a arterelor coronare (îngustarea lumenului arterelor coronare cu - % sau mai mult), care a existat latent și până la un anumit punct nu s-a manifestat clinic În acest sens, s-a format conceptul de "ischemie miocardică nedureroasă (asimptomatică, latentă, latentă)" sau "IHD nedureroasă" În plus, la unii pacienți cu boală coronariană dovedită, boala poate fi asimptomatică pentru un anumit timp (și nu neapărat la debut), când crizele de angină pectorală sunt absente și episoadele de ischemie miocardică nedureroasă sunt aproape singura manifestare a patologiei Fenomenul de ischemie miocardică nedureroasă este depistat la cel puțin /e dintre pacienții cu boală coronariană cu angină pectorală stabilă și instabilă și în % cu cardioscleroză postinfarct În cele mai multe cazuri, același pacient are o combinație atât de ischemie miocardică nedureroasă, cât și de atacuri anginoase Mai mult, doar o mică parte din episoadele de ischemie tranzitorie sunt însoțite de crize de angină (nu mai mult de - % din total), în timp ce proporția de ischemie miocardică nedureroasă este de aproximativ - % Astfel, ischemia miocardică nedureroasă este una dintre manifestările mai puțin frecvente ale insuficienței coronariene decât angina pectorală Episoadele de ischemie miocardică nedureroasă sunt detectate la majoritatea pacienților cu boală coronariană și, de regulă, frecvența și durata acestora depășesc frecvența și durata atacurilor de durere (angina pectorală) DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Ischemie miocardică nedureroasă, sau "silențioasă", - episoade de ischemie tranzitorie a mușchiului inimii, depistate obiectiv prin intermediul unor metode instrumentale de cercetare, dar neînsoțite de crize de angină sau echivalente ale acesteia Fenomenul ischemiei miocardice nedureroase este de fapt una dintre manifestările particulare ale bolii coronariene În conformitate cu clasificarea lui R Sopl ( ), se disting următoarele tipuri de ischemie miocardică nedureroasă: • Tipul I - la indivizii cu stenoză semnificativă hemodinamic a arterelor coronare dovedită prin angiografie coronariană, care nu au antecedente de crize anginoase, IM, aritmii cardiace sau insuficiență cardiacă congestivă; • Tip II - la pacienţii cu antecedente de infarct miocardic fără crize de angină; • Tip III - la pacienţii cu crize de angină tipice sau echivalente CE Monitorizarea zilnică ECG relevă episoade de depresie ischemică a segmentului ST la o medie de - % dintre bărbații "sănătoși" (ischemie miocardică nedureroasă de tip I) Ischemia nedureroasă de tip II este înregistrată în medie la % dintre pacienții care au avut infarct miocardic și nu primesc terapie antianginoasă La pacienții cu angină stabilă, episoadele de scădere ischemică în segmentul ST, conform monitorizării zilnice ECG, sunt detectate în medie în % Secțiunea cazuri (tip III) În același timp, ischemia nedureroasă poate fi de , - ori mai frecventă la ele decât episoadele dureroase Trebuie subliniat faptul că în ICD- și clasificarea Asociației Ucrainene de Cardiologie, ischemia miocardică nedureroasă, dacă este singura manifestare a bolii (tipul I conform R Cohn), este separată într-o formă separată de boala coronariană silențioasă și este codificată la poziția Actualitatea izolării acestei forme este determinată de necesitatea diagnosticării în timp util din cauza probabilității mari de complicații coronariene Trebuie subliniat faptul că modificările segmentului ST în funcție de tipul ischemic la indivizii fără manifestări clinice de boală coronariană pot fi considerate ischemie miocardică nedureroasă numai în cazurile în care sunt stabilite anomalii caracteristice de perfuzie, biochimice, hemodinamice și funcționale, indicând un dezechilibru între cererea miocardică de oxigen și aportul acestuia, precum și în cazurile de depistare prin angiografie coronariană a stenozei semnificative hemodinamic a arterei coronare MECANISME ALE ISCHEMIEI MIOCARDICE NEDURARE Mecanismele insuficienței coronariene în timpul episoadelor dovedite de ischemie miocardică silențioasă sunt similare cu cele la pacienții cu angină pectorală stabilă sau vasospastică Motivele absenței durerii în timpul ischemiei miocardice tranzitorii nu sunt încă pe deplin înțelese La pacienții cu episoade de ischemie miocardică nedureroasă, este cel mai probabil ca un conținut crescut de substanțe opioide, o scădere a sensibilității receptorilor de durere (nociceptori) și o creștere a pragului durerii să fie importante Baza sindromului durerii în ischemia miocardică tranzitorie cauzată de o scădere absolută sau relativă a fluxului sanguin coronarian și/sau o creștere a necesarului miocardic de oxigen este eliberarea unui număr de substanțe chimice în centrul ischemiei care au proprietățile durerii mediatori Principalele sunt serotonina, histamina, bradikinina, a căror sursă sunt trombocitele, leucocitele bazofile și mastocitele tisulare Dacă mediatorii durerii sunt eliberați într-un cod suficient, receptorii specifici de durere, nociceptorii, sunt excitați Mai mult, sensibilitatea lor depinde în mare măsură de concentrația ionilor K* și H' din mediul receptorilor, precum și de conținutul de staglandine iro formate în procesul de activare a metabolismului acidului arahidonic Se crede că prostaglandinele sunt un fel de modulatori ai eliberării și funcționării mediatorilor durerii în nociceptori Din focarul ischemiei, impulsurile durerii sunt transferate de-a lungul fibrelor aferente ale nervilor cardiaci către lanțul paravertebral al ganglionilor cervicali și toracici, apoi de-a lungul tractului spinotalamic al măduvei spinării spre posterolateral Capitolul și nucleii anteriori ai talamusului și până la scoarța cerebrală, unde se formează senzația de durere În transmiterea excitației durerii la nivelul măduvei spinării și talamusului, un loc important este acordat așa-numitei substanțe P, care este un mediator fiziologic pentru fibrele neuronilor senzoriali ai rădăcinilor posterioare ale măduvei spinării Gradul de eliberare a substanței P din terminațiile nervoase ale fibrelor senzoriale este reglat de neuropeptidele opioide - encefaline și endorfine Ele previn eliberarea substanței P și, prin urmare, pot regla fluxul de impulsuri dureroase către talamus și cortexul cerebral Acești factori au un impact semnificativ asupra naturii și intensității unui atac de durere și, în unele cazuri, pot chiar preveni apariția acestuia, în ciuda prezenței unui focar de ischemie în miocard Al doilea factor important responsabil pentru absența durerii în timpul ischemiei poate fi lipsa de severitate a ischemiei în sine și tulburările metabolice sub pragul cauzate de percepția durerii În conformitate cu conceptul de "cascada ischemică", cea mai timpurie manifestare a ischemiei este o încălcare a perfuziei, a metabolismului și a contractilității miocardice, iar durerea apare doar mai târziu DIAGNOSTIC CLINIC Ischemia miocardică nedureroasă este detectată folosind metode instrumentale de cercetare în timpul testelor care provoacă ischemie Semnul principal al ischemiei miocardice nedureroase este considerat a fi o tulburare tranzitorie detectabilă în mod obiectiv a perfuziei, metabolismului și funcției contractile regionale a miocardului sau activitatea electrică a mușchiului inimii, care nu este însoțită de un atac de angină pectorală sau echivalentele acesteia Pentru depistarea ischemiei nedureroase se pot folosi monitorizarea ECG Holter, teste de efort (VEM, bandă de alergare), stimulare transesofagiană, teste farmacologice (cu dipiridamol, dobutamina), ecocardiografie de stres, metode de cercetare a radionuclizilor La pacienții cu boală coronariană dovedită, monitorizarea ECG de de ore poate fi metoda de elecție pentru diagnosticarea ischemiei miocardice nedureroase, deoarece nu este împovărătoare și face posibilă analiza întregului ciclu zilnic de activitate cardiacă Conform rezultatelor monitorizării Holter, ischemia miocardică nedureroasă este determinată de regula "trei ", care include deprimarea segmentului ST de tip orizontal sau descendent de cel puțin mm, cu o durată de cel puțin minut cu intervale între două episoade similare de cel puţin min Uneori, înainte de debutul depresiei segmentului ST, o creștere a frecvenței cardiace și a tensiunii arteriale este observată ca dovadă a creșterii activității inimii Atunci când se examinează indivizi practic sănătoși pentru a detecta ischemia miocardică nedureroasă, alegerea ar trebui făcută în favoarea exercițiilor fizice Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă probe (VEM, test pe bandă de alergare), deoarece, cu ajutorul acestor metode, subiectul poate primi o sarcină mai mare decât o face de obicei în viața de zi cu zi și, prin urmare, crește frecvența de detectare a ischemiei miocardice nedureroase Modificările segmentului ST al ECG, detectate la indivizi aparent sănătoși, fără simptome de boală coronariană (în special la femei), pot fi adesea fals pozitive, pentru a verifica diagnosticul de "boală coronariană nedureroasă", se recomandă efectuarea coronariană angiografie TRATAMENT Deoarece mecanismele patogenetice ale durerii și ischemiei miocardice nedureroase sunt aceleași, principiile de bază ale tratării pacienților cu ischemie miocardică nedureroasă nu diferă de cei cu angină de efort stabilă Este necesar să se asigure întregul complex de tratament non-medicament și medicament, inclusiv corectarea factorilor de risc pentru dezvoltarea bolii coronariene, utilizarea agenților antiplachetari, a agenților hipolipemianți și antianginosi În condiții clinice reale, la pacienții cu ischemie miocardică nedureroasă, este mult mai dificil să se evalueze efectul tratamentului, deoarece nu există un criteriu natural și simplu pentru eficacitatea terapiei - o scădere a numărului și a severității atacurilor de angină Acest lucru crește semnificativ rolul metodelor suplimentare de diagnostic (teste de stres, monitorizare ECG Holter etc ) în monitorizarea tratamentului PROGNOZA Ischemia miocardică nedureroasă este un factor nefavorabil din punct de vedere prognostic, perspectiva pacienților cu acest fenomen diferă puțin de cei cu manifestări clinice ale bolii coronariene Deci, conform a trei observații de ani a de bărbați cu vârsta cuprinsă între - de ani, s-a constatat că printre persoanele cu ischemie miocardică nedureroasă, detectată prin teste de efort, probabilitatea decesului din cauza bolii coronariene, moarte subită cardiacă, infarct miocardic fatal și dezvoltarea IM non-fatal respectiv în ; ; , și , ori mai mare decât în grupul examinat fără modificări ECG la efort maxim Conform literaturii de specialitate, cel puțin / dintre pacienții cu boală coronariană silențioasă dezvoltă ulterior angină pectorală tipică, infarct miocardic sau moarte subită cardiacă Prezența ischemiei miocardice nedureroase la pacienții cu CAD evidentă clinic agravează, de asemenea, prognosticul bolii în comparație cu pacienții la care nu este înregistrată În același timp, s-a remarcat că, odată cu creșterea duratei ischemiei miocardice nedureroase și creșterea adâncimii depresiei segmentului ST detectată prin monitorizarea Holter a ECG, la pacienții cu boală coronariană, riscul de a dezvolta complicații grave progresează clar în viitorul apropiat Un prognostic nefavorabil a fost observat la pacienții cu total Capitolul durata ischemiei miocardice nedureroase mai mult de min/zi În aceste cazuri, semnele de deteriorare a trei vase sau a trunchiului principal al LC A sunt de - ori mai probabil să apară Diferențele conform literaturii de specialitate în evaluarea prognosticului la pacienții cu ischemie miocardică nedureroasă pot fi explicate prin diferențe în criteriile și metodele de înregistrare a acesteia, precum și prin contingentul celor examinați Deoarece ischemia miocardică nedureroasă este detectată în toate formele cronice și acute de boală coronariană, la majoritatea pacienților rezultatul bolii unui anumit pacient este asociat nu atât cu prezența ischemiei miocardice nedureroase, cât cu severitatea patologiei și riscul general de a dezvolta complicații cardiovasculare De asemenea, trebuie luat în considerare faptul că raportul episoadelor dureroase și nedureroase de ischemie, precum și durata lor totală, sunt caracteristici dinamice ale severității evoluției bolii și se corelează în principal cu prognosticul pe termen scurt CAPITOLUL CARDIOMEGALIA Cardiomegalia (KMG) este o creștere semnificativă a dimensiunii inimii datorită dilatației și/sau hipertrofiei acesteia, acumulării de produse metabolice sau dezvoltării proceselor neoplazice CMG este detectată în primul rând fie în timpul unui examen fizic, fie adesea întâmplător, cu o radiografie toracică planificată, atunci când, în absența unei clinici, se determină o creștere a dimensiunii inimii sau o modificare a configurației acesteia CMG se manifestă de obicei prin simptome de insuficiență cardiacă, tulburări de ritm și conducere, dar poate fi adesea asimptomatică, mai ales când predomină hipertrofia miocardică Semnele generale de cardiomegalie sunt prezentate în tabelul Tabelul Semne comune de cardiomegalie • O creștere a dimensiunii inimii (confirmată prin metode instrumentale) • Tulburări de ritm și conducere • Date fizice: r Extinderea granițelor inimii o Tonuri înfundate sau înfundate ° Slăbirea ton în partea de sus n Ritm de galop proto-diastolic sau presistolic ( și tonuri) ° Suflu de insuficiență mitrală și tricuspidiană relativă (suflu de regurgitare), mai rar - suflu diastolic de stenoză mitrală funcțională (Flint) și suflu diastolic de insuficiență relativă a arterei pulmonare (Graham-Still) • Semnele specifice sunt determinate de boala care a dus la CMG (tabelul ) Cauza cardiomegaliei este adesea dilatarea cavităților inimii Una, mai multe sau toate camerele inimii pot fi mărite CMH apare, de regulă, odată cu dezvoltarea dilatației miogenice a inimii și se caracterizează prin diferite simptome de insuficiență cardiacă și tulburări de ritm În funcție de motivele care provoacă o creștere a dimensiunii inimii, este inițial posibilă dezvoltarea CMG parțială (o creștere semnificativă a unei camere cardiace separate) Ulterior, se dezvoltă KMG total Leziunile miocardice difuze duc imediat la CMG total hipertro Capitolul fiya nu duce niciodată la o creștere semnificativă a dimensiunii inimii și este însoțită doar de o extindere moderată a limitelor sale Cel mai adesea, gradul CMG depinde de durata procesului patologic care provoacă o creștere a dimensiunii inimii și de severitatea acesteia PRINCIPALE CAUZE ALE CARDIOMEGALIEI Principalele cauze ale măririi inimii sunt enumerate în Tabelul În condiții fiziologice, o creștere moderată a inimii se observă destul de des la femeile însărcinate și la persoanele care efectuează lucrări fizice grele (inima atletului, inima încărcătoarei etc ) În timpul sarcinii, se datorează creșterii BCC și este însoțită de o creștere a IOC, iar în etapele ulterioare - de asemenea, diafragmă înaltă Dezvoltarea inimii atletului se bazează pe o creștere a EDV și a volumului stroke al ventriculilor în combinație cu bradicardie de origine vagotonică și hipertrofie fiziologică Cardiomegalia, uneori pronunțată, se observă adesea în cardioscleroza aterosclerotică difuză și în special postinfarct la pacienții cu boală coronariană cronică, precum și în infarctul miocardic acut, care se dezvoltă odată cu insuficiența cardiacă Acest lucru este facilitat de anevrismele cardiace, precum și de diabetul zaharat, care, împreună cu dezvoltarea accelerată a aterosclerozei, provoacă distrofie miocardică din cauza unei încălcări a metabolismului său O cauză comună a cardiomegaliei, care în unele cazuri atinge o severitate semnificativă, este hipertensiunea arterială sistemică În același timp, dezvoltarea creșterii inimii și a insuficienței cardiace, pe lângă suprasolicitarea cronică de rezistență, contribuie adesea la afectarea miocardică coronarogenă Dintre bolile non-coronare ale miocardului, cardiomegalia este cea mai constantă și pronunțată în miocardita idiopatică de tip Fiedler și cardiomiopatia dilatativă Apare mai rar și de obicei nu atinge o severitate semnificativă în miocarditele nereumatice de alte origini, care în majoritatea cazurilor au o evoluție relativ ușoară, precum și în bolile reumatice de inimă și endocardita infecțioasă, cu excepția unor cazuri de inflamație severă leziuni miocardice Același lucru este valabil și pentru cardiomiopatiile în hiper și hipotiroidism, deficit de tiamină, anemie, boli de depozitare și infiltrare (amiloidoză, hemocromatoză, sarcoidoză, leucemie etc ), boli neuromusculare (ataxie Friedreich, distrofie musculară), boli difuze ale țesutului conjunctiv (artritishermatoid) , lupus eritematos sistemic, sclerodermie sistemică} La un număr de pacienți cu hipertiroidism, amiloidoză și uremie, inima poate atinge dimensiuni mari În hipotiroidism, cardiomegalia este asociată în mare măsură cu revărsare în cavitatea pericardică Mărirea inimii de severitate diferită - de la ușor la ascuțit - este un semn frecvent de afectare a miocardului cu abuzul de alcool Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul S Principalele cauze ale cardiomegaliei • Ischemie cardiacă ° Cardioscleroza aterosclerotică ° Cardioscleroza postinfarct ° Anevrism al inimii • Hipertensiune arteriala ° Hipertensiune arterială ° Hipertensiune arterială secundară • Defecte cardiace D Dobândit ° Congenital • Miocardită • Cardiomiopatie ° Dilatat ° Hipertrofic ° Restrictiv • Pericardită ° Exudativ ° Constrictiv • Tumori ale inimii ° Primar ° Metastatic • Leziuni secundare ale inimii: ° Endocrinopatie ° Obezitatea ° Alcoolismul ° Boli metabolice ° Boli neuromusculare ° Boli sistemice ale țesutului conjunctiv ° Boli de sânge ° Uremia • Inima "sport" Cardiomegalia este un semn frecvent și precoce al supraîncărcării de volum în insuficiența aortică și mitrală, în urma căruia inima poate atinge dimensiuni considerabile Cu stenoza aortică și mitrală se dezvoltă mai târziu și este mai puțin pronunțată, mai ales cu stenoza mitrală Se observă și cardiomegalie foarte moderată cu malformații ale valvei tricuspide O creștere a inimii este adesea observată cu defecte "albe" cu flux sanguin pulmonar crescut - defecte ale septurilor interatriale și interventriculare și ductus arteriosus permeabil Gradul său se corelează IXan j Cardiomea aliya cu dimensiunea șuntului de sânge Cardiomegalia moderată cu formă sferică a inimii este caracteristică anomaliei lui Ebstein, datorată ventriculizadei și insuficienței valvei tricuspide Este mai puțin frecventă și de obicei nu atinge o severitate semnificativă cu stenoza gurii arterei pulmonare și defecte Fallot, sindromul Ey:enmenger și coarctația aortei Cu cor pulmonale, o creștere a secțiunilor sale drepte este un semn constant, totuși este foarte moderată și adesea subestimată din cauza emfizemului Cu tumori ale inimii - mixom, sarcom etc - cardiomegalia este rară și, de regulă, nu este exprimată Datorită variabilității dimensiunii și formei inimii la indivizii sănătoși, precum și a inexactității metodelor utilizate în clinică pentru a o evalua, poate fi evidentă și o mărire moderată a inimii, care se numește pseudocardiomsgalină și este detectată în principal prin examen cu raze X (tabel ) Tabelul Principalele cauze ale pseudocardiomegaliei • Sindromul spatelui drept Cu o dimensiune antero-posterior relativ mică a toracelui, absența cifozei fiziologice a coloanei vertebrale toracice sau a unui stern scufundat din cauza comprimării inimii între structurile osoase de-a lungul axei antero-posterioare, o mărire a inimii (efect de clătită) ) poate fi determinată pe o radiografie în proiecție directă Sindromul este diagnosticat printr-o scădere a radiografiei în proiecția laterală a distanței dintre stern și vertebra Th (mai puțin de cm la bărbați și cm la femei) sau o scădere a raportului dintre această dimensiune și lățimea piept (mai puțin de %) • Pernă de grăsime epicardică Situat în regiunea apexului inimii, poate simula adevărata sa creștere Pentru a distinge impunerea unui bulgăre de grăsime permite un astfel de semn ca intensitatea mai mică a umbrei sale • Revărsare masivă în cavitatea pleurală stângă sau dreaptă • Limfom, timom și alte tumori mediastinale • Poziția orizontală a inimii datorită stării ridicate a diafragmei cu creșterea volumului conținutului cavității abdominale, de exemplu, cu ascită, hepatomegalie miliară și, de asemenea, în hiperstenică • Factori tehnici: ușoară rotație a trunchiului pacientului în timpul expunerii, inspirație ineficientă, distanță redusă până la tubul cu raze X etc CARACTERISTICI ALE CARDIOMEGALIILOR DE DIFERITE GENEZĂ Hipertensiunea arterială Ele sunt una dintre cele mai frecvente cauze ale creșterii dimensiunii inimii De regulă, severitatea hipertensiunii arteriale și durata acesteia Secţiunea Diagnostic diferenţial şi management de caz în clinica de medicină internă existența corespunde severității CMG, dar există și excepții O creștere a dimensiunii inimii în HD și alte AH este un simptom obligatoriu și trece prin mai multe etape Inițial se dezvoltă hipertrofia concentrică, care implică tractul de ieșire din ventriculul stâng de la vârful său până la valvele aortice În această perioadă, este posibil ca o creștere a ventriculului stâng să nu fie determinată fizic, deși o bătaie crescută a apexului este adesea palpată, mai ales în poziția din partea stângă În cazul hipertensiunii arteriale moderate, această afecțiune poate dura ani de zile În viitor, se dezvoltă hipertrofia și dilatarea "tractului de intrare" al ventriculului stâng de la orificiul atrioventricular stâng până la apex; hipertrofia capătă un caracter excentric, marginea stângă a inimii se deplasează spre stânga și în jos, bătaia apexului devine ridicată și ridicată În această etapă, este, de asemenea, posibil să creșteți atriul stâng și să dezvăluie o oarecare netezire a taliei inimii în timpul percuției limitelor de tocitate cardiacă relativă Următoarea etapă este o creștere în toate părțile inimii, dezvoltarea CMG totală În cazul progresiei pronunțate a hipertensiunii arteriale și a hipertensiunii arteriale maligne, această afecțiune se poate dezvolta relativ rapid Hipertensiunea arterială progresivă lent duce rareori la formarea de CMG semnificative, iar simptomele insuficienței cardiace nu apar mult timp Pentru diagnosticul de hipertensiune arterială, se monitorizează tensiunea arterială, ECG (semnele LVH), se studiază fundul ochiului (angiopatie hipertonică), se studiază o examinare cu raze X a dimensiunii inimii și ecocardiografia Sunt excluse alte cauze ale CMG Ischemie cardiacă KMG este posibil cu unele forme de boală coronariană (chiar și fără hipertensiune arterială) Dezvoltarea hipertrofiei miocardice în aceste cazuri este, de asemenea, un proces compensator O creștere a dimensiunii inimii este tipică pentru orice infarct miocardic extins, complicat cu insuficiență cardiacă, cardioscleroză post-infarct și ateroscleroză, anevrism ventricular stâng Cardioscleroza aterosclerotică Recent, acest termen a fost criticat, iar unii autori preferă termenul "cardiomiopatie ischemică" sau "leziune miocardică ischemică", care este utilizat pe scară largă în străinătate Cardioscleroza aterosclerotică poate fi combinată cu sindromul anginos, dar este posibilă și o evoluție nedureroasă a bolii O examinare obiectivă evidențiază o extindere a limitelor unei matități cardiace relative, în principal din cauza ventriculului stâng și a fasciculului vascular (datorită aterosclerozei aortei) În unele cazuri, o creștere moderată a tensiunii arteriale sistolice este posibilă cu presiunea diastolică normală sau chiar ușor redusă (hipertensiune arterială sclerotică simptomatică) Un simptom important este suflul intracardiac: suflul sistolic este cel mai adesea determinat pe Capitolul Cardiomegalie apex al inimii, uneori asociat cu prolapsul valvei mitrale, mai rar cu disfuncția mușchilor papilari sau leziuni aterosclerotice ale valvei mitrale, ceea ce duce la adevărata insuficiență mitrală Posibil suflu sistolic pe aortă, adesea asociat cu ateroscleroza aortei, zbor - cu afectarea valvelor semilunare ale aortei Progresia treptată a cardiosclerozei aterosclerotice duce la insuficiență cardiacă severă, diverse aritmii cardiace Fibrilația atrială este tipică În stadiul insuficienței cardiace, tabloul clinic al cardiosclerozei aterosclerotice seamănă cu cel al cardiomiopatiei congestive primare Cardioscleroza aterosclerotică este de obicei combinată cu simptome de ateroscleroză ale arterelor cerebrale, aortei și arterelor periferice mari Metodele cu raze X, diagnosticul ECG sunt utilizate pe scară largă pentru diagnostic Informații valoroase sunt furnizate de sciografia sonoră, care dezvăluie o încălcare segmentară a contractilității - tipuri rezonabile de asinergice: hipokinezie, diskinezie, akinezie Angiografia coronariană evidențiază grade variate de stenoză a arterelor coronare și confirmă natura aterosclerotică a cardiomiopatiei ischemice Anevrism al inimii Se dezvoltă la - % dintre pacienții cu infarct miocardic transmural Unul dintre simptomele timpurii ale unui anevrism al peretelui anterior al ventriculului stâng este pulsația precordială în spațiul intercostal - din stânga sternului, care este determinată de palpare și de ochi (simptomul "rocker arm") Anevrismele situate la vârful inimii dezvăluie adesea fenomenul unei bătăi duble de apex: primul său val are loc la sfârșitul diastolei, iar al doilea val este bătaia apexului în sine Anevrismele mai rare ale peretelui posterior al ventriculului stâng sunt mai greu de diagnosticat din cauza absenței pulsației patologice a peretelui toracic anterior Bataia apexului la pacienti este de obicei crescuta Există o discrepanță între pulsația crescută în regiunea apexului inimii și pulsul mic în artera radială Tensiunea arterială a pulsului este redusă ECG: lipsa dinamicii infarctului miocardic acut (caracterul înghețat al curbei: deplasarea segmentului ST în sus, apariția complexului QS în derivațiile corespunzătoare) este un semn de diagnostic important al unui anevrism cardiac Ecocardiografia evidențiază anevrismul în sine, precum și zone de hipokinezie și akinezie Se mai folosesc ventriculografia cu radionuclizi și angiografia coronariană Miocardită O creștere moderată a dimensiunii inimii în miocardita difuză are loc aproape întotdeauna, dar CMG este tipică numai pentru miocardita cu un curs sever Adesea, tabloul clinic al miocarditei, indiferent de cauza acesteia, este similar și depinde în primul rând de severitatea leziunilor miocardice O creștere a dimensiunii inimii în miocardită apare de obicei după Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă datorita dilatatiei si este rareori insotita de hipertrofie severa a miocardului În planul de diagnosticare, relația bolii cu infecția, semnele de inflamație, datele ECG sunt importante Studiile de laborator relevă leucocitoză cu o schimbare a formulei leucocitelor spre stânga, o creștere a VSH, disproteinemie, în principal datorită creșterii nivelului de alfa- și gama globulinelor, creșterii mucoproteinelor și glicoproteinelor serice, hiperfibrinogenemiei, apariției a proteinei C-reactive și alte modificări tipice oricărei inflamații Detectarea antigenului streptococic în sânge, precum și o creștere a titrului de ASL-O, ASA și ASG, are o anumită valoare diagnostică Uneori, anticorpii anticardiac pot fi găsiți în serul sanguin În miocardita difuză severă, este posibilă o anumită creștere a activității enzimelor "cardiace": CPK, LDH, în special prima sa izoenzimă Rareori crește nivelul AST Modificări ECG: pot exista modificări tranzitorii ale tensiunii tuturor dinților, o încălcare a repolarizării miocardice (aplatizarea și inversarea undei T, o scădere a intervalului ST) Cu miocardita virală, din a doua sau a treia săptămână de boală, este necesar să se studieze anticorpii împotriva virusului în serul sanguin (neapărat în dinamică) Pentru a demonstra rolul etiologic și patogenetic al virusului, este important să se detecteze o creștere a titrului de anticorpi Adesea, în perioada de convalescență, titrul de anticorpi este de sau mai multe ori mai mare decât în faza acută Trebuie amintit faptul că transportul de anticorpi, de exemplu, împotriva virusului Coxsackie, este posibil la - % dintre indivizii sănătoși, iar detectarea anticorpilor împotriva virusului Coxsackie la nivel scăzut ( / , / ) și titrurile medii ( / , / ) fără o creștere ulterioară a titrului indică o infecție anterioară Cea mai precisă metodă de diagnosticare a miocarditei de orice natură este biopsia miocardică Se folosește și scintigrafia miocardică cu Ga, care se acumulează în zonele de inflamație Cardioscleroza miocardică Este rezultatul oricărei miocardite Având în vedere faptul că miocardita cronică curentă este mai mult sau mai puțin des exacerbată, nu este întotdeauna ușor să trasăm o linie clară între miocardita cronică și cardioscleroza miocardică Miocardita acută duce întotdeauna la cardioscleroză Consecința miocarditei difuze poate fi pronunțată cardioscleroza miocardică, ducând la o creștere a dimensiunii inimii (mai adesea moderată, mai rar semnificativă) Dilatarea camerelor cardiace predomină mai degrabă decât hipertrofia lor, care este inițial tipică pentru miocardită Simptomele sunt nespecifice: insuficienta cardiaca cronica, manifestata prin congestie in plamani si insuficienta ventriculara dreapta Nu există metode specifice de diagnosticare Un rol important îl joacă anamneza - miocardita transferată în trecut Defecte cardiace Sunt una dintre cele mai frecvente cauze ale CMG, care la început poate fi parțială Dimensiunea inimii și gradul de creștere a camerelor individuale în Capitolul Cardiomegalie depind în mare măsură de natura defectului Mai multe detalii vor fi discutate în capitolul corespunzător sindromul Marfan Este un complex de anomalii ereditare (moștenire autozomal dominantă) asociate cu afectarea țesutului conjunctiv Modificările scheletice sunt tipice, inclusiv membrele anormal de lungi (degete de păianjen sau "degete de Madona"), exostoze, piept de pui, spina bifida etc Sunt afectate țesuturile moi (hipoplazia mușchilor, hiperextensibilitatea tendoanelor și articulațiilor), ochii ( cornee mare, aniridie, absența genelor, miopie severă, ectopie a cristalinului, colobom), sistemul nervos central (simptome piramidale, tulburări hipofizo-diencefalice, subdezvoltare psihică) Anomaliile aspectului exterior sunt caracteristice: nas mare și bărbie neexprimată (așa-numita "față de pasăre"), displazie a lobilor urechii, aspect senil Dintre leziunile organelor interne, pe lângă modificările plămânilor (scăderea numărului de lobi), un rol foarte important în tabloul clinic al bolii îl joacă patologia inimii și aortei: cea mai frecventă este extinderea aortei proximale, care poate duce la insuficiență aortică și simptome de insuficiență aortică, precum și la disecția aortică Apare adesea insuficiența mitra Toate aceste modificări duc la cardiomegalie și insuficiență cardiacă congestivă Speranța medie de viață a pacienților este de puțin peste de ani, peste % dintre pacienți mor din cauza unei patologii cardiovasculare progresive Cardiomiopatie Este o boală miocardică de origine necunoscută, al cărei tablou clinic se caracterizează prin CMG cu diverse aritmii, insuficiență cardiacă progresivă, neprovocată de o leziune primară a arterelor coronare, a aparatului valvular al inimii sau modificări ale hemodinamicii sistemice și pulmonare Cardiomiopatii dilatapionice (DCMP) Se caracterizează prin dilatarea și hipertrofia secundară a tuturor părților inimii, în principal a ventriculilor, cu scăderea capacității lor de propulsie În prezent, se discută relația DCM cu infecția focală, în special virală, în special cu tulpinile cardiotrope ale virusului Coxsackie B Infecția virală inițiază dezvoltarea reacțiilor imunopatologice împotriva țesutului cardiac Până acum, potrivit unor cardiologi, problema relației dintre DCMP și miocardita idiopatică a lui Abramov-Fiedler nu a fost rezolvată Rolul eredității în dezvoltarea DCM nu a fost dovedit riguros, deși recent au apărut date despre o predispoziție genetică la dezvoltarea DCM la purtătorii antigenului ai III A DR Simptomele bolii apar cel mai adesea insidios, iar CMG poate fi o constatare incidentală, deși au fost descrise forme acute și subacute Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinică boli cu progresie rapidă a insuficienței cardiace și deces în decurs de - ani Cu o evoluție mai lent, speranța de viață a pacienților din momentul în care apar primele simptome clinice poate fi de - ani, mai ales la pacienții mai tineri De obicei, o creștere bruscă a tuturor dimensiunilor inimii, formarea de celule de fagure, în principal din cauza dilatației Pacienții merg la medic, de obicei, la vârsta de de ani, cu plângeri de cardialgie, dificultăți de respirație, întreruperi ale inimii Uneori puteți obține informații că, chiar înainte de apariția plângerilor, acestea au arătat o creștere a dimensiunii inimii și diferite modificări la ECG La începutul apariției simptomelor insuficienței cardiace, atrage atenția discrepanța dintre un grad ușor de severitate și o creștere atât de mare a inimii În viitor, insuficiența cardiacă, refractară la tratament, progresează constant, iar insuficiența cardiacă totală se dezvoltă cu anasarca și ascită Impulsul apical este adesea slăbit, presiunea arterială este redusă O manifestare tipică a DCM sunt complicațiile tromboembolice Embolia în circulația sistemică și pulmonară este posibilă, dar embolia pulmonară este mai frecventă Simptomele detectate în timpul auscultării inimii sunt nespecifice și caracteristice dilatației camerelor cardiace de orice cauză: surd ton, și tonuri, ritm alope (protodiastolic sau însumat), accent tonuri peste artera pulmonară, sistolic sufluri de natură corespunzătoare, tipice pentru insuficiența relativă a valvelor mitrale și tricuspide, uneori insuficiență aortică relativă și stenoză mitrală relativă, sufluri diastolice Sunt tipice diverse tulburări de ritm și conducere Este necesară o anamneză atentă și o examinare fizică detaliată pentru a exclude cauzele cunoscute clinic ale unei astfel de CMG semnificative: defecte cardiace, hipertensiune arterială, boală coronariană, unele cardiomiopatii secundare, de exemplu miocardita alcoolică, Abramov-Fiedler ECG la aproape toți pacienții evidențiază diverse tulburări de ritm și conducere (extrasistole ventriculare, blocare a ramurilor fasciculului, blocare AV, tahicardie ventriculară, fibrilație atrială), uneori modificări asemănătoare infarctului și infarcte miocardice adevărate, hipertrofie a diferitelor camere ale inimii Radiografia a evidențiat o creștere a dimensiunii inimii, o creștere a indicelui cardiotoracic (CTI) Un CTI mai mare de , este considerat un semn de prognostic nefavorabil (Fig ) Ecocardiografia vă permite să excludeți boala cardiacă valvulară, să evaluați starea camerelor inimii și grosimea pereților acestora (Fig ) Scintigrafia miocardică cu M|T evidențiază un mozaic mic-focal al leziunii Ventriculografia cu radionuclizi relevă o creștere a camerelor inimii, o scădere difuză a contractilității peretelui inimii, uneori sunt vizibili trombi intraventriculari parietali Sunt folosite Capitolul A cardiomegalie computer și imagistica prin rezonanță magnetică Biopsia miocardică și examinarea histologică a biopsiei sunt posibile Orez Raze X a unui pacient cu DCMP Orez Echo KG în DCM Cardiomiopatii hipertrofice obstructive (OHCM) sau stenoza subovală hipertrofică idiopatică O boală în care există o îngroșare disproporționată a oricărei părți sau a întregului sept interventricular, ca urmare a căreia cavitatea ventriculului stâng se îngustează și "obturația" sa are loc în timpul sistolei Raportul dintre grosimea septului interventricular și grosimea peretelui liber al ventriculului stâng depășește , / Există dovezi ale naturii ereditare a bolii, deoarece au fost identificate forme familiale și s-a găsit o relație cu unele gene ale complexului major de histocompatibilitate HLADR ; B ; DR În prima etapă a bolii, nu există plângeri, iar cardiomegalia este detectată doar ocazional, în principal din cauza hipertrofiei și dilatației ventriculului stâng, a diferitelor modificări ECG și a suflului cardiac Cel mai caracteristic este suflul de ejecție sistolic, care rămâne în urmă tonului I, care, spre deosebire de suflu de stenoză aortică valvulară similară cu acesta, are un maxim în al -lea spațiu intercostal din stânga sternului, nu este efectuat la vasele mari și nu se modifica in intensitate in functie de pozitia corpului Se păstrează ton la baza inimii În viitor, poate exista un suflu sistolic de regurgitare din cauza insuficienței relative a valvei mitrale, mai rar un suflu diastolic de stenoză mitrală relativă În prima etapă a bolii, pot apărea afecțiuni sincopale din cauza aritmiilor și a ischemiei cerebrale, în special la efort fizic semnificativ asemănător atacului de cord (unde Q patologice în , aVL, V, -V și alte derivații fără atacuri de durere), etc Razael Diagnostic diferenţial şi management de caz în clinica de medicină internă Apar în stadiul plângeri de palpitații, întreruperi, cardialgii, uneori atacuri tipice de angină pectorală, dificultăți de respirație, progresează mai lent decât manifestările similare la pacienții cu DCM și apar adesea la o vârstă mai fragedă Un examen extern evidențiază o bătaie de apex care este întărită și deplasată spre stânga și în jos, este posibil un simptom al unui balansier: două mișcări sistolice ale regiunii precordiale, similare cu cele dintr-un anevrism al regiunii anterioare-laterale a ventriculului Uneori este determinată o cocoașă a inimii, pulsul este adesea săritor și aritmic, tensiunea arterială este redusă sau normală În tabloul clinic, sindromul de astm cardiac apare și reapare, apare "mitralizarea" bolii, simptomele insuficienței cardiace ventriculare stângi cronice cresc, apoi apare insuficiența cardiacă detaliată Spre deosebire de DCM, complicațiile tromboembolice apar mai puțin frecvent ECG: hipertrofia ventriculară stângă severă este tipică, uneori P-mitrale-, diverse tulburări de ritm și conducere, sindromul WPW este posibil, sindromul de slăbiciune a nodului sinusal, adesea modificări asemănătoare atacului de cord, tulburări pronunțate de polarizare (creștere oblică ST și T ridicat) , poate exista pseudoinfarct Q în derivațiile II, III, FAV, V V și conexiuni cu hipertrofie a septului interventricular FC ' dezvăluie un suflu de ejecție în formă de romb, a cărui amplitudine crește în timpul unui test cu nitroglicerină, nitrit de amil, testul Valsalva, cu trecere rapidă în poziție verticală, deoarece în toate cazurile volumul diastolic final al ventriculului stâng scade și tonuri sunt adesea înregistrate, suflu sistolic de rsgurgitație mitrală este posibil Radiografia și tomografia relevă o creștere a dimensiunii camerelor corespunzătoare ale inimii Curba carotidogramei capătă un aspect caracteristic cu două cocoașe, asemănător unei gheare canceroase Ecocardiografia oferă informații importante, dezvăluind obstrucția dinamică a tractului de ieșire din ventriculul stâng, scăderea cavității ventriculului stâng, mobilitatea scăzută a septului interventricular, deplasarea cuspidelor valvei mitrale în sistolă etc (Fig ) În timpul cateterismului cardiac este detectat un gradient de presiune în interiorul cavității ventriculului stâng, care poate ajunge la mm Hg în sistolă Angiografia coronariană arată, de regulă, arterele coronare nemodificate O nouă metodă de diagnosticare importantă este tomografia RMN Cardiomiopatii hipertrofice non-obstructive (PHCM) În acest grup, se observă hipertrofia ventriculară stângă asimetrică sau simetrică fără hipertrofie disproporționată a septului interventricular, astfel încât sindromul de obstrucție a tractului de ieșire din ventriculul stâng nu apare Există informații despre natura ereditară a bolii Primele manifestări clinice sunt dificultăți de respirație, cardialgia, ulterior poate apărea angina pectorală tipică Dinamica în creștere Capitolul diferitele camere ale inimii și tabloul clinic al bolii sunt aproape de simptomele AHCMP O diferență importantă este absența unui suflu de ejecție sistolic Există indicii ale unei apariții mai târzii a tabloului clinic al bolii și ale progresiei sale lente decât la pacienții cu AHCMP La mai mult de jumătate dintre pacienți, este detectată hipertrofie miocardică asimetrică a ventriculului stâng: îngroșarea peretelui anterior și anterior-lateral, apex (forma "apicală" a NHCMP), mușchi papilar etc La mai puțin de pacienți, hipertrofia este simetrică Tabloul clinic în aceste forme de NHCMP este similar Ca și în cazul AHCMP, este posibil și cu chstanis cu alte patologii congenitale (boală polichistică de rinichi, diverse tulburări metabolice și alte afecțiuni) Fig Ecocardiografie în HISMP cu obstrucție a tractului de evacuare VS Diagnosticul este mai dificil decât la pacienții cu AHCMP Ca în orice caz de CMP primară, este necesar să se excludă cauzele care conduc la CMP secundar (CHD, miocardită etc ) Este posibil ca modificările ECG să nu difere de cele din AHCMP Forma "apicală" a NHCMP este deosebită: undele G negative profunde apar în derivațiile pieptului stâng cu o amplitudine mai mare de mm, unde R înalte (mai mult de mm) în V -Vjy, suma SVj și RV peste mm Cea mai valoroasă metodă este ecocardiografia bidimensională (Fig ), care relevă o scădere a diametrului cavității ventriculului stâng în diastolă, lățimea normală a tractului de ieșire (spre deosebire de OHCM), îngroșarea miocardului ventriculului stâng (sau simetric, sau diferitele sale departamente); foița valvei mitrale nu se deplasează anterior în sistolă (diferență față de AHCMP) În diagnosticul ecografic al formei apicale a NHCMP pot apărea dificultăți din cauza acoperirii frecvente a apexului inimii cu cele ușoare O creștere a dimensiunii camerelor inimii relevă radiografia și tomografia Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din Clinica de Medicină Internă Modificările în FKG nu diferă de cele în OHCMP (cu excepția absenței unui suflu de ejecție sistolic în formă de romb) Ventriculografia este, de asemenea, utilizată pentru a determina hipertrofia zonelor individuale din miocard Cu angiografia coronariană, arterele coronare nu sunt de obicei modificate Biopsia miocardică este posibilă Tabloul histologic nu se poate distinge de AHCMP Orez Ecocardiografia în HcMP non-obstructivă KMP restrictiv În aceste boli rare, este tipică încălcarea predominantă a funcției diastolice a miocardului ventricular, ai cărui pereți devin rigidi Acest lucru crește presiunea de umplere a ventriculilor cu contractilitate miocardică normală pe termen lung Leziunile miocardice restrictive sunt mai adesea secundare și apar cu hemocromatoză, glicogenoză, sindrom carcinoid, tumori cardiace și alte boli, dar sunt descrise cazuri de cardiomiopatie restrictivă primară, al căror spectru nu a fost în cele din urmă stabilit, diverși autori descriu diferitele lor forme O creștere semnificativă a dimensiunii inimii pentru acest grup de boli nu este tipică, iar dacă se dezvoltă, atunci în stadiul inel al bolii Uneori este posibilă chiar și o scădere a volumului ventriculului stâng Cea mai frecventă este mărirea atriului stâng și a ventriculului drept Unii autori clasifică doar fibroza interstițială de natură neclară drept cardiomiopatie restrictivă primară, considerând toate celelalte leziuni restrictive ca fiind forme nosologice independente sau boli secundare Alți autori referă fibroza endomiocardică (boala lui Davis) la cardiomiopatia restrictivă primară, care apare în țările cu climat tropical și subtropical la pacienți relativ tineri Apare malign și duce la moarte în - ani de la debutul bolii Se manifestă prin creșterea simptomelor de stagnare a sângelui într-un cerc mare, precum și Capitolul dificultăți de respirație Cardialgia este rară O combinație de insuficiență cardiacă severă cu o ușoară creștere a dimensiunii inimii este tipică, dar în perioada terminală este posibilă o dezvoltare treptată a cardiomegaliei Unii autori apropie această boală de endocardita eozinofilă fibroplastică Loeffler, care determină și îngroșarea endocardului, înlocuirea țesutului elastic al endocardului cu țesut conjunctiv și răspândirea acestuia în stratul subendocardic al miocardului Sindromul Leffler se caracterizează printr-o combinație de afectare a inimii cu sindrom bronhospastic, eozinofilie mare din sângele periferic Sunt posibile febră, splenomegalie și uneori afectarea rinichilor Din partea inimii, este detectată o extindere moderată a granițelor sale, cardiomegalia este posibilă într-un stadiu tardiv, ton la vârf este slăbit, ton este determinat, ritmul galopului protodiastolic, suflu sistolic de regurgitare mitrală este posibil Relativ des se alătură tromboembolismului în circulația sistemică și pulmonară Trebuie amintit că eozinofilia mare de sânge periferic pe termen lung duce aproape întotdeauna la boli de inimă restrictive Unii autori clasifică fibroelastoza endocardică primară (boala Lanchisi) drept cardiomiopatie restrictivă Înfrângerea endocardului este însoțită de hipertrofia secundară a ventriculilor, mai mult - stânga, cu apariția ulterioară a insuficienței cardiace Treptat, cardiomegalia se dezvoltă Este posibilă implicarea supapelor în procesul patologic al endocardului cu apariția simptomelor insuficienței lor Tulburările timpurii de ritm sunt tipice Într-un stadiu tardiv - complicații tromboembolice Trebuie amintit că mai des decât fibroelastoza primară, secundar apare în bolile de inimă cu o creștere semnificativă a presiunii intraventriculare (de exemplu, în unele defecte cardiace congenitale: coarctație aortică, hipoplazie aortică etc ) Aceste cazuri nu se aplică CMP primar Având în vedere că bolile miocardice restrictive sunt mai des secundare, este necesar să se diagnosticheze boala de bază În diagnosticul leziunilor restrictive, datele cu raze X, ECG și FCG sunt nespecifice Evaluarea funcției diastolice a ventriculului stâng se obține prin ecocardiografie, ecocardiografie Doppler, cateterism cardiac și alte metode Ecocardiografia bidimensională dezvăluie zone locale de leziuni endocardice în zone tipice, o scădere a amplitudinii fluctuațiilor în dimensiunea ventriculilor în sistolă și diastolă Se mai folosesc ventriculografia radioizotopică și tomografia computerizată Pericardită Pericardita acută exudativă Cu revărsări mari, este posibilă bombarea toracelui în regiunea precordială, spațiile intercostale sunt netezite, iar țesuturile de suprafață sunt edematoase Apex bate Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă slăbit și, cel mai important, deplasat pe linia media-claviculară în - spații intercostale În poziția pacientului pe spate, bătaia apexului poate să nu fie determinată deloc Matitatea percuției peste regiunea inimii este extinsă în ambele direcții și devine neobișnuit de intensă ("de lemn") Există o reducere a zonei de matitate cardiacă relativă până la dispariția sa completă în părțile inferioare ale zonei de matitate (simptomul Edlefsen) În părțile superioare ale zonei de matitate, expansiunea acesteia are loc din cauza matității relative datorate comprimării marginii pulmonare și apariției unei zone de hipoventilație Extinderea zonei de matitate absolută în secțiunile inferioare spre dreapta ocupă spațiul lui Traube, iar jumătatea superioară a abdomenului nu este implicată în respirație (simptomul Winter) Posibilă atelectazie a lobului inferior al plămânului stâng din cauza presiunii mecanice a exudatului situat posterior inimii (simptomul Ewart-Oppolzer): matitate în spatele unghiului omoplatului stâng în jos, slăbirea respirației, care capătă un tonus bronșic , și bronhofonie crescută Aceste modificări pot apărea cu o înclinare semnificativă a corpului înainte, în timp ce plămânii se îndreaptă și la auscultare sunt detectate rafale fine și crepitus congestiv (simptomul de spumă) În timpul auscultării inimii, nu se constată întotdeauna o slăbire semnificativă a sonorității tonurilor; este mai probabil un simptom de dilatare miogenă a inimii decât o efuziune în cavitatea pericardică Se poate auzi o frecare pericardică, care este agravată prin înclinarea capului înapoi (simptomul Gercke) Zgomotul de frecare pericardică crește la inspirație, intensitatea acestuia se modifică odată cu modificările poziției corpului Datorită compresiei esofagului, este posibilă disfagia Comprimarea traheei și a nervului recurent, precum și iritarea reflexă a nervilor frenic și vag provoacă tuse uscată lătrată, afonie, sughiț, greață și vărsături Alte simptome variate sunt asociate cu diferite boli care au cauzat pericardita Creșterea rapidă a lichidului în cavitatea pericardică duce la dezvoltarea rapidă a tamponadei cardiace, care este însoțită de durere și un simptom de șoc, chiar și cu o cantitate relativ mică de exudat în cavitatea pericardică ( - ml) Examenul cu raze X relevă o creștere a umbrei cardiace, care, în pericardita acută, este similară cu forma unui sac încordat cu contururi laterale rotunjite proeminente și este aproape sferică Uneori, umbra cardiacă se numește pseudomitral Umbra triunghiulară descrisă apare adesea cu revărsări pe termen lung În poziții oblice este vizibilă o deviație posterioară a esofagului atunci când acesta este contrastat cu bariu și o scădere a spațiului retrosternal Potrivit diverșilor autori, prezența a până la ml de exudat în pericard este suficientă pentru a sugera o efuziune în pericard prin metoda cu raze X Ecocardiografia evidenţiază revărsat pericardic cu o mai mare acurateţe (fig ) Tsiva Cardiomegalie Orez , IOCG pentru pericardita exudativă Pe ECG, tensiunea tuturor dinților scade, sunt posibile deformarea undei T și natura alternantă a dinților Inițial, este posibilă o scurtă perioadă de elevație a segmentului ST Se utilizează diagnosticul cu radioizotopi și tomografia computerizată, care dezvăluie cantitatea minimă de lichid în cavitatea pericardică ( ppm) și, de asemenea, face posibilă evaluarea naturii conținutului lichid, compactarea și calcificarea pericardului, precum și prezența aderențelor O valoare diagnostică și terapeutică importantă este puncția pericardului și examinarea exudatului pentru a determina natura acestuia (sero-fibrinos, hemoragic, purulent, putrefactiv) prin studii citologice, bacteriene și biochimice Densitatea relativă a exudatului depășește , conținutul de proteine este mai mare de %, testul lui Rnwalt este pozitiv Modificările diferitelor teste de laborator depind de cauza pericarditei În sângele periferic, de regulă, leucocitoza creșterea VSH Pericardita efuzională cronică Dacă revărsatul persistă în cavitatea pericardică mai mult de săptămâni, se poate vorbi de pericardită cronică de revărsat dar adesea simptomele efuziunii cresc treptat, stadiul pericarditei acute este absent și este dificil să se determine cu exactitate debutul bolii O astfel de efuziune-pericardită cronică apare, în special, în tuberculoză Pericardita revărsată cronică poate fi stabilă, fără o creștere a cantității de exudat format inițial și poate progresa cu creșterea semnelor de tamponare cardiacă O creștere treptată a exsudatului la ligri sau mai mult poate duce în cele din urmă la un tablou clinic similar cu? ca în pericardita acută de revărsat Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă cu o cantitate semnificativ mai mică de exudat, care este asociată cu o rată diferită de acumulare a acestuia Cu o acumulare foarte lentă de exudat sau o evoluție stabilă a bolii, insuficiența circulatorie severă apare târziu, sindromul cardiomegalie predomină în tabloul clinic Îngroșarea treptată a straturilor pericardice ca urmare a inflamației cronice duce la faptul că zona de matitate încetează să se miște atunci când corpul pacientului își schimbă poziția Exsudatele pe termen lung conduc adesea la dezvoltarea pericarditei constrictive Examinarea cu raze X: zonele de calcificare în zona umbrei pericardice și un contur ascuțit al liniei conturului său mărturisesc cursul cronic al procesului Marginile umbrei cardiace capătă o formă triunghiulară, în contrast cu forma sferică în pericardita acută de efuziune Sigiliul pericardului se simte și în timpul puncției pericardului (acul "cade" în cavitatea pericardului) Cu o congestie venoasă pe termen lung, puncția de decompresie cu îndepărtarea unei cantități mari de lichid poate fi periculoasă: uneori moartea apare ca urmare a dilatației acute a ventriculului stâng Revărsări neinflamatorii în cavitatea pericardică În insuficiența cardiacă, mai rar în alte afecțiuni însoțite de edem, pot apărea anasarca, hidropericard Cantitatea de lichid nu depășește de obicei - ml, ceea ce în sine are un efect redus asupra parametrilor hemodinamici Durerea în regiunea inimii și frecarea pericardică nu sunt tipice În cazuri rare, cantitatea de lichid din cavitatea pericardică devine atât de mare încât simptomele tamponadei cardiace cresc Revărsatul pericardic este tipic pentru mixedem, iar uneori cantitatea de lichid ajunge la o dimensiune uriașă (până la litri), dar simptomele tamponadei cardiace de obicei nu apar Tratamentul cu hormoni tiroidieni duce la resorbția completă a efuziunii În cazuri rare, acumularea limfei în cavitatea pericardică (leziunea ductului limfatic, neoplasme) este posibilă, atunci când există o legătură între ductul limfatic și cavitatea pericardică - chilopericard Uneori poate exista o acumulare rapidă de sânge în cavitatea pericardică - hemopericard, care duce la tamponada cardiacă acută și adesea la moarte Diagnosticul final al unui revărsat neinflamator în cavitatea pericardică este posibil după puncție Cu hidropericard, densitatea relativă este mai mică de , conținutul de proteine este mai mic de %, testul Rivalta este negativ Revărsatul mixedemic este de obicei de culoare gălbui-lămâie, are un caracter "mucos", testul Rivalta este negativ, dar conținutul de proteine poate fi mai mare de % Pericardită constrictivă Apare de obicei ca urmare a pericarditei tuberculoase cronice, precum și după pericardita purulentă, leziuni ale zonei inimii, mai rar după operații pe inimă și ca urmare a pericarditei reumatice Recent, peri constrictiv Capitolul cardită după diverse pericardite acute bacteriene și virale Afectarea inimii prin radiații ca urmare a expunerii la tumori ale mediastinului sau glandei mamare poate duce, împreună cu fibroza miocardică difuză, care nu contribuie la o creștere semnificativă a dimensiunii inimii, la modificări fibrotice semnificative ale pericardului cu un tablou clinic de pericardită constrictivă Este mai frecventă la bărbații de vârstă mijlocie Stadiul inițial al compresiei cicatriciale a inimii se manifestă prin dificultăți de respirație, umflarea feței, umflarea venelor gâtului, în timp ce pacientul poate să se întindă calm pe orizontală și nu caută o tăblie înaltă Puls de umplere mică, zgomote cardiace de sonoritate normală Mărimile inimii în această perioadă sunt puțin modificate Detectarea unei densități mari a ficatului este caracteristică, iar pseudociroza lui Pick se formează treptat Stadiul pronunțat al pericarditei constrictive se manifestă prin dispnee constantă, crescând cu cel mai mic efort fizic, stagnare severă în sistemul venei cave superioare și sistemul portal Edemul la nivelul picioarelor este adesea absent Funcțiile hepatice sunt ușor afectate și revin la normal după eliminarea compresiei cardiace Nu există bătăi de apex, este posibilă retracția sistolice în regiunea apexului (simptomul Sali-Chudnovsky) Pulsul este slăbit, adesea paradoxal, presiunea arterială este moderat redusă În timpul auscultării inimii la jumătate dintre pacienți, se determină o "ciocănire pericardică" - un tonus pericardic în protodiastolă, care provoacă un ritm de trei termeni (ritm de galop post-sistolic) Uneori există fibrilație atrială Marginile inimii sunt moderat marite Poate dezvoltarea aderențelor în cavitatea pleurală, formarea de aderențe pleuropericardice Stadiul distrofic se caracterizează prin anasarca și edem abdominal din cauza hipoproteinemiei, în special din cauza disfuncției hepatice progresive: apar tulburări trofice, fibrilația atrială este tipică Examenul cu raze X relevă cel mai adesea netezirea umbrei cardiace; arcurile inimii sunt slab diferențiate din cauza aderențelor, sunt vizibile aderențe extrapericardice și uneori o capsulă care comprimă inima În unele cazuri, inima ia forma unei cizme Vena cavă superioară este dilatată Chimografia cu raze X relevă o scădere a amplitudinii pulsațiilor inimii, iar curba electro-chimografică capătă o formă caracteristică ECG arată adesea dilatare a undei P, tensiune SOR scăzută și unde T negative Presiunea venoasă este semnificativ crescută (adesea peste mmHg) Ecocardiografia este de mare importanță Se folosește și sunetul inimii Tumori ale inimii Tumorile cardiace primare sunt o boală rară care este detectată în cel mult , - , % din toate tumorile cardiace Tumori secundare ale inimii Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă apar de - de ori mai des Tumorile cardiace primare sunt de obicei benigne Mixom Formarea unei forme sferice sau în formă de polip, care crește din endocardul atrial, de obicei stânga Extrem de rare sunt mixoamele ventriculare sau valvulare Persoanele cu vârsta cuprinsă între - de ani sunt bolnave, mai des femeile În cazuri rare, tumora poate metastaza și poate fi malignă Mixoamele cauzează rareori cardiomegalie: de obicei se determină doar o creștere a atriului stâng, poate exista un tablou auscultator particular asociat cu stenoza mitrală funcțională, când o tumoare pedunculată coboară în pâlnia valvei mitrale ton la vârf este îmbunătățit, iar caracterul său se poate schimba în funcție de poziția pacientului, se aud suflu diastolic variabil, nu există un clic mitral tipic pentru stenoza mitrală, dar se aude o "palmă tumorală" - o joasă diastolă -ton de frecventa care apare dupa , - s dupa tonul , adica mai tarziu decat click-ul mitral obisnuit de inalta frecventa Tabloul clinic general se poate manifesta prin febră, leșin frecvent, dezvoltarea sindromului Morgagni-Adams-Stokes în momentul blocării tumorii orificiului atrioventricular stâng Stenoza mitrală se manifestă și prin simptome de stagnare a sângelui în plămâni, dificultăți de respirație, tuse, hemoptizie, atacuri de edem pulmonar acut Se poate dezvolta sindromul de hipertensiune pulmonară Un simptom tipic al mixomului atrial stâng este embolia circulației sistemice, mai ales la nivelul creierului Modificările ECG sunt nespecifice Pot exista diverse tulburări de ritm FCG dezvăluie datele auscultatorii de mai sus și vă permite să distingeți "palma tumorii" de clicul mitral și tonuri Examenul cu raze X relevă o creștere a atriului stâng, cu dezvoltarea hipertensiunii arteriale a cercului mic - bombarea celui de-al doilea arc al conturului inimii stângi în proiecție directă, o creștere a conului arterei pulmonare și a ventriculului drept în proiecția oblică dreaptă Uneori se detectează calcificarea tumorii În plămâni - o imagine de edem interstițial, dilatarea venelor pulmonare Toate aceste modificări sunt nespecifice și pot fi cu stenoză mitrală (cu excepția calcificării tumorii) În sângele pacienților, sunt posibile anemie, leucocitoză, creșterea VSH și disproteinemie Cea mai informativă și simplă metodă de depistare a mixomului este ecocardiografia, în special ecografie sectorială (Fig ) Se mai folosesc scanarea radioizotopilor, scintigrafia, angiocardiografia, ventriculografia, CT multislice (Fig ) rabdomiom Cea mai frecventă dintre tumorile benigne intramiocardice, reprezentând % dintre tumorile benigne cardiace Mai frecvent la copii Unii autori au considerat Capitolul Se numește hamartom sau o tulburare congenitală a metabolismului carbohidraților Are de obicei un caracter multiplu, se poate combina cu o tumoare la rinichi si cu scleroza tuberculoasa a cortexului cerebral, care se manifesta prin retard mintal si calcifiere intracraniana O creștere a dimensiunii inimii este posibilă, în funcție de numărul de noduri și dimensiunea acestora Bombarea nodurilor în cavitatea camerelor inimii poate simula stenoza valvulară, iar nodurile localizate în sept pot provoca diverse aritmii, tulburări de conducere și moarte subită Treptat, insuficiența cardiacă progresează și dimensiunea inimii crește Angiocardiografie informativă, folosind și ecocardiografie, tomografie computerizată Rns , Ecocardiografie în mixomul preleurl stâng Orez , CT multispinal pentru mixom Iredserlia Alte tumori benigne ale inimii Există fibroame, lipoame, leiomioame, limfangioendotelioame și alte câteva tumori Secțiunea Diagnosticul diferențial și vegetația pacienților din Clinica de Medicină Internă Tabloul clinic depinde de dimensiunea și localizarea tumorii Poate exista un anumit grad de obstrucție intracardiacă, o creștere a dimensiunii inimii, încălcări ale sistemului său de conducere Toate aceste tumori sunt foarte rare Tumori maligne ale inimii Sarcomul este cea mai frecventă tumoră malignă a inimii, cel mai adesea provenind din endocardul părților posterioare ale inimii De obicei, există un nod în creștere rapidă, mai rar - infiltrație difuză a inimii Se manifesta prin compresia venelor mari si a arterelor coronare, ocluzia orificiilor valvulare, insuficienta cardiaca rapid progresiva Sindromul de durere severă, o creștere rapidă a dimensiunii inimii, hemopericardul și diverse aritmii sunt tipice Moartea apare din cauza insuficientei cardiace severe sau a metastazelor la organe vitale Moartea subită este posibilă Uneori există teratom malign al inimii, care apar cu o clinică similară Ei folosesc radiografia, omografia cardiacă, radiochimografia, ecocedio, rafia, scanarea cu radioizotopi a inimii și tomografia computerizată Pe ECG - sunt posibile diverse tulburări de ritm, modificări asemănătoare infarctului Tumori secundare ale inimii Cele mai frecvente metastaze la nivelul inimii sunt tumorile pulmonare, mamare, melanomul malign și alte tumori Infiltrarea leucemică a miocardului este posibilă cu diferite hemoblastoze Metastazele nodulare mari de până la cm în diametru modifică configurația inimii, pot duce la cardiomegalie cu insuficiență cardiacă progresivă și tulburări de ritm Metastazele polipoide din cavitățile inimii pot simula defecte cardiace Canalele mici-nodulare de până la cm în diametru sunt mai des împrăștiate peste epicard și pericard, provoacă durere, se aude zgomot de frecare pericardică Posibil sindrom de vena cavă superioară, revărsat pericardic Simptomele inoxicadiei sunt tipice, iar simptomele tumorii primare și metastazele de altă localizare sunt cel mai adesea exprimate Distrofia miocardică alcoolică Se dezvoltă la unele persoane care abuzează de alcool timp de mulți ani (de obicei cel puțin ani) Nu există o corelație directă cu doza de alcool și tipul de băuturi predominant consumate Dintre leziunile organelor interne la alcoolici, patologia cardiacă se află pe locul ca frecvență după bolile alcoolice ale ficatului și pancreasului și este adesea combinată cu acestea Sunt descriși pacienții cu distrofie miocardică alcoolică fără disfuncții pronunțate clinic ale altor organe Pe lângă forma clasică de insuficiență cardiacă la alcoolici - distrofia miocardică alcoolică cu cardiomegalie - există uneori o formă pseudo-ischemică a leziunii, simulând angina pectorală, și o formă aritmică, manifestată prin diverse tulburări de ritm (fibrilație atrială, diferite conducte) tulburări) Cu aceste forme, nu există o creștere semnificativă a dimensiunii inimii Din punct de vedere clinic, boala cardiacă alcoolică nu este Capitolul trece cursul DCMP primar; în plus, există "stigmate alcoolice": o față umflată cu pielea înroșită și un "nas de bețiv", vene umflate, telangiectazii mici, tremur al mâinilor, buzelor, limbii, contracturi Dupuytren - scurtarea și lăsarea aponevrozei palmelor cu contractura cubitală a degetelor Adesea dezvoltă polinevrite, leziuni ale SNC cu modificări mentale, parotită cronică Manifestări tipice ale pancreatitei cronice, precum și afectarea ficatului (hepatoză grasă, hepatită alcoolică, ciroză alcoolică) O caracteristică a cursului bolii alcoolice de inimă este o încetinire a progresiei sau chiar stabilizarea procesului cu un refuz complet de a lua alcool în stadiul inițial al bolii La unii alcoolici, bolile de inimă cu cardiomegalie se pot dezvolta rapid cu afectarea sistemului nervos periferic și central, asemănător beriberiului acut (așa-numitul beriberi "de tip occidental") Deficit de vitamina B! poate juca un rol În sânge, activitatea GGT, acetaldehida este adesea crescută Ac AT, feritină, etanol fără semne evidente de intoxicație (indicatori ai abuzului persistent de alcool) Chiar și într-un stadiu incipient al bolii cardiace alcoolice, se găsește adesea prelungirea sistolei electrice (interval QT mai mare de , s), ceea ce se întâlnește rar la nealcoolici Prelungirea intervalului QT poate duce la disritmii acute și r]^rfQg Boli congenitale • Stenoza aortică Stenoza arterei pulmonare Ischemie miocardică nedureroasă Cardiomiopatie dilatată Anemie Diabet zaharat Boli ale țesutului conjunctiv Hipo- sau hipertiroidism Tulburări electrolitice Defect MPP defect IVS Ductus arterios deschis Anomalie Ebstein Tetralogia lui Fallot Orez , Algoritm de diagnostic pentru capilomegalie Capitolul Documentare sau confirmare a prezenței KMG: • Determinarea care dintre camerele inimii este mărită ■ Determinarea prezenţei dilataţiei sau hiperoofiei inimii • Cuantificarea gradului (severității) de mărire a camerelor inimii eu Stabilirea cauzei cardiomegaliei Evaluarea semnificației funcționale a cardiomegaliei • Simptome de dificultăți de respirație, oboseală • Starea funcției ventriculare a inimii, prezența insuficienței cardiace congestive • Determinarea clasei funcționale a CH conform NYHA eu Planificarea tacticilor terapeutice • Măsuri preventive: tratamentul hipertensiunii arteriale, tratamentul factorilor de risc CHD, încetarea consumului de alcool • Terapie medicamentoasă și iuretice, inhibitori ECA, beta-blocante, glicozide seodechnye, nitrați, antagoniști de calciu, medicamente antiaritmice și antihipertensive, anticoagulante • Tratament hiurgic: chirurgie a pragurilor inimii (protezare de valve cardiace, comisurotomie mitrală, sutura cefek'a septului interatrial), bypass coronarian, transplant de inimă Orez Managementul unui pacient cu cardiomegalie CAPITOLUL murmură INIMA Unul dintre simptomele frecvente, în unele cazuri foarte grave ale afectării inimii este suflul cardiac În același timp, ele pot fi auzite la oameni practic sănătoși Suflule inimii se numesc fenomene sonore care apar în legătură cu activitatea inimii, mai lungi decât tonurile, și reprezentând oscilații aperiodice neregulate de diferite frecvențe și intensitate Zgomotele sunt de obicei mai lungi decât tonurile, deseori formate din oscilații de o frecvență mai mare, ajungând de ordinul a - Hz PRINCIPALE CAUZE ȘI MECANISM DE FORMARE A ZGOMOTULUI Suflurile intracardiace apar cel mai adesea pe baza modificărilor organice ale valvelor cardiace, care duc la două tipuri de defecte - stenoza orificiului (gurii) și insuficiența valvei Defectele cardiace dobândite se caracterizează prin afectarea aparatului valvular al inimii și se formează sub influența diferitelor cauze Cele mai frecvente cauze sunt reumatismul, endocardita infecțioasă, leziunile aterosclerotice Mai rar - boli sistemice ale țesutului conjunctiv - lupus eritematos sistemic (endocardită Libman-Sachs warty), sindromul antifoefolipidny, sclerodermie, spondilită anchilozantă, endocardită marantică sau o anomalie congenitală în dezvoltarea țesutului conjunctiv - Marfan; ruptura frunzelor ca urmare a leziunilor (înălțime de cădere, lovitură frontală în piept) Este posibil ca nu supapele în sine să fie afectate, ci inelele fibroase sau aparatul cordal În aceste cazuri se formează insuficiență valvulară relativă: aortică cu anevrism aortic, mitrală, tricuspidiană - cu dilatarea cavităților cardiace de orice etiologie, insuficiență mitrală - cu ruptura de coardă sau mușchi papilari ca urmare a traumatismului sau infarctului miocardic Principalele sufluri cardiace sunt enumerate în Tabelul Sângele din interiorul inimii și vaselor de sânge se mișcă de obicei laminar, adică fiecare dintre particulele sale parcurge drumuri egale și paralele într-o anumită perioadă de timp Prin urmare, se mișcă în tăcere Zgomotele apar in acele cazuri cand miscarea laminara a sangelui este inlocuita cu cea turbulenta Vârtejurile rezultate creează mișcări oscilatorii pe care le percepem ca zgomot Motivele apariției fluxului sanguin turbulent sunt prezentate în tabelul Capitolul Tabelul Suflu cardiac de bază * Suflu de ejecție sistolic ° suflu de ejecție sistolic organic în stenoza aortică ° suflu de ejecție sistolic anorganic sau stenoză aortică suflu de ejecție sistolic în coarctația aortică ° suflu de ejecție sistolic în anevrismele de vase mari ° suflu de ejecție sistolic în stenoza pulmonară suflu de ejectie sistolic in stenoza arteriala * Suflu sistolic de regurgitare în suflu sistolic organic de regurgitare în insuficienţa mitrală ° suflu sistolic de regurgitare cu relativă insuficiență mitrală suflu sistolic de regurgitare în sindromul prolapsului valvei mitrale ° suflu sistolic de regurgitare în insuficiența tricuspidiană * Suflu de ejecție diastolic ° suflu diastolic al stenozei mitrale suflu diastolic de stenoză mitrală "falsă" un suflu diastolic în stenoza tricuspidiană ° suflu diastolic al stenozei tricuspide "false" * Suflu diastolic de regurgitare suflu diastolic in insuficienta aortica ° suflu diastolic și insuficiență valvulară pulmonară * Suflu sisgolo-diastolic ° suflu sistolico-diastolic cu canal arterios deschis ° suflu sistole-diazilic în anevrismul pulmonar arteriovenos ° suflu sistolico-diastolic în coarctația aortică * Zgomote accidentale * Zgomote funcționale * Suflu cardiac nu este asociat cu afectarea aparatului valvular al inimii și vaselor de sânge (suflu exgrainal) ° frecare pericardică ° suflu cardiopulmonar suflu pleural-pericardic ° suflu vascular: • zgomot arterial • suflu venos Racea Diagnosticul diferenţial şi managementul voluntarilor din clinica de medicină internă Tabelul Cauzele fluxului sanguin turbulent • Când sângele curge printr-o deschidere îngustă • Când două fluxuri sanguine opuse se întâlnesc • Când fluxul sanguin se accelerează • Cu scăderea vâscozității sângelui Primele două mecanisme apar cu malformații cardiace congenitale și dobândite, al doilea - cu inima nemodificată - din cauza tahicardiei după efort, cu febră, hipertiroidism, anemie Zgomote de natură organică, c t asociate cu modificările anatomice ale inimii se împart în: ) suflu de ejecție, ) suflu de umplere, ) suflu de curent invers (regurgitație) Suflule de ejecție apar atunci când sângele este împins cu forță printr-o deschidere îngustă Aceasta se întâmplă cu stenoza gurii aortei sau a arterei pulmonare în sistolă, cu stenoza orificiilor atrioventriculare stângi și drepte în ultima parte a diastolei Zgomotele de ejecție sunt de obicei cele mai puternice și adesea nu sunt doar auzite, ci pot fi simțite și la palpare Zgomotele de umplere sunt de obicei de volum redus Ele apar în legătură cu turbulența fluxului sanguin atunci când se deplasează dintr-o zonă mai îngustă într-una mai largă Forțele care mișcă sângele, deși sunt mici, sunt mult mai slabe decât în cazul zgomotelor de ejecție Aceste zgomote se diminuează rapid pe măsură ce diferența de presiune în mișcarea sângelui se egalizează, viteza sângelui, la început rapid, se apropie de zero Suflule de retur (regurgitație) apar atunci când supapele eșuează În acest caz, apar două fluxuri de sânge - unul este normal, celălalt este patologic, invers, ceea ce nu s-ar fi întâmplat dacă valva nu ar fi fost deteriorată Întâlnirea a două fluxuri de sânge este marcată de vârtejuri și apariția undelor sonore În ceea ce privește zgomotul lor, aceste zgomote ocupă o poziție intermediară între zgomotele de expulzare și zgomotele de umplere Ele sunt determinate de insuficiența valvelor transventriculare stângi și drepte și a valvei aortice Ele apar, de asemenea, atunci când insuficiența relativă a acestor supape De mare importanță pentru diagnostic este faza în care se aude zgomotul Suflule sistolice apar concomitent sau concomitent după prima rută și ocupă toată sau o parte a pauzei sistolice Dacă nu există "decalaj" între primul ton și ciumă, atunci zgomotul se numește inter-interval Dacă un interval de lumină este prins între tonul I și zgomot, atunci un astfel de zgomot se numește zgomot de interval Zgomotele de expulzare sunt de obicei intervale, zgomotele de retur a supapelor la foi sunt non-interval Sistola este împărțită mental în segmente - protosistolă, mezosistolă și telssisgol Zgomotele provenite de la diferiți curenți sunt de obicei protosistolice, suflule de ejecție sunt predominant mezosistolice, deoarece viteza de ejecție devine maximă Capitolul nu imediat, dar după ce a ajuns la apogeu, slăbește din nou Suflurile telesistolice sunt rare și apar atunci când foilele valvulare sunt prolapsate Dacă zgomotul ocupă întreaga sistolă, inclusiv ambele tonuri, atunci se numește pansistolic, dacă zgomotul nu include tonuri - holosistolic Diastola este, de asemenea, împărțită mental în părți - protodiaetolul, mezodiastolul și presistola Dacă un suflu protodiastolic apare simultan cu tonul II, atunci se numește suflu protodiastolic non-interval Astfel de zgomote sunt cel mai adesea auzite cu insuficiența valvelor semilunare ale aortei și arterei pulmonare Dacă între tonul II și zgomotul protodiastolic este prins intervalul liber, atunci zgomotul se numește interval protodiastolic Astfel de fenomene sonore sunt caracteristice îngustării orificiilor atrioventriculare Cu stenoze ale orificiilor atrioventriculare stângi și drepte se observă sufluri mezodiastolice, precum și sufluri protodiastolice de interval Suflurile presistolice sunt de obicei asociate cu expulzarea sângelui din atrii în ventriculi în timpul contracției atriale active în stenoza atrioventriculară Zgomotele pot fi holodiastolice și pandiastolice, adică acoperă întreaga diastolă, inclusiv (sau excluzând) zgomotele cardiace În cele din urmă, unele defecte sunt caracterizate prin zgomotul care acoperă atât o sistolă, cât și o diastola Astfel de zgomote sunt numite continue sau sistole-diastolice Ele apar cu fistule arteriovenoase (de exemplu, cu ductus arteriosus permeabil) Toate zgomotele sunt împărțite în grupuri în funcție de semnificația lor clinică: Organic Organo-funcțional Funcțional Accidental Suflurile organice sunt cauzate de deformarea congenitală sau dobândită a valvelor cardiace de tipul de insuficiență valvulară sau stenoză orificială, precum și de anomalii de dezvoltare sub formă de șunturi între secțiunile drepte și stângi ale inimii Zgomotele organo-funcționale apar în absența proceselor patologice pe valve, din cauza extinderii cavităților în leziunile mușchiului cardiac - de natură inflamatorie, sclerotică sau distrofică Acest lucru determină expansiunea inelului supapei și supapele normale nu sunt capabile să închidă orificiul când se închid În astfel de cazuri, se vorbește de insuficiență relativă a valvei Capacitatea cavității în timpul expansiunii sale poate crește atât de mult încât deschiderea normală este prea îngustă pentru a lăsa să treacă tot sângele acumulat în cavitate în timpul sistolei părții corespunzătoare a inimii În astfel de cazuri, vorbim despre o stenoză relativă a deschiderii fără semne anatomice evidente de îngustare a acesteia Imagine sonoră a viciilor organice și relative Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă foarte aproape și este posibil să le distingem numai pe baza totalității semnelor clinice ale bolii Uneori apar sufluri organo-funcționale atunci când mușchiul inimii este slăbit și dispar sau slăbesc atunci când funcția acestuia este restabilită Suflule funcționale (FN) apar într-o inimă intactă din cauza fluxului sanguin crescut, a vâscozității reduse a sângelui în anemie, a modificărilor tonusului mușchilor papilari și a unui număr de alte motive care nu au fost încă clarificate La majoritatea oamenilor sănătoși și, în special, la majoritatea bărbaților tineri, se aud suflu sistolic funcțional peste apex și artera pulmonară Diferența dintre zgomotul funcțional de cel organic și cel organofuncțional este una dintre cele mai importante sarcini în auscultare Zgomotele funcționale nu sunt de obicei puternice cele mai multe cazuri sunt auzite în regiunea mezocardică, nu au un epicentru clar Ele nu sunt efectuate dincolo de tocitatea cardiacă Suflule sistolice funcționale peste apex sunt cel mai adesea proto- sau mezosistolice de interval Simptomele auscultatorii indirecte ajută la diagnosticarea zgomotelor funcționale: absența slăbirii sau amplificării neobișnuite a primului ton, absența unui accent al celui de-al doilea ton peste artera pulmonară și aorta indică natura funcțională a zgomotului Alte simptome non-suscultative nu trebuie neglijate: constatările normale la palpare, absența deplasării limitelor inimii indică și natura funcțională a suflurilor Testele suplimentare - cu modificarea poziției corpului, cu activitate fizică - nu sunt esențiale pentru a distinge zgomotele organice și organo-funcționale de cele funcționale Zgomotele funcționale se aud la % dintre copii și adolescenți La această vârstă, sunt caracteristice o melodie normală în trei părți, un suflu sistolic moale peste apex care nu iradiază în regiunea axilară și adesea un suflu local de suflare în regiunea proiecției arterei pulmonare Pe măsură ce creșteți și vă maturizați, acest zgomot dispare FS în diverse boli Acestea sunt sufluri la bolnavii cu anumite boli, inclusiv cele ale inimii, dar cu valve nemodificate; apar la pacienții cu insuficiență valvulară relativă sau stenoză relativă a orificiilor cu modificări ale fluxului sanguin și proprietăților reologice ale sângelui Cel mai adesea, se dezvoltă o insuficiență relativă a valvei mitrale, a cărei cauză este afecțiunile patologice care apar cu dilatarea și hipertrofia ventriculului stâng, ceea ce duce la extinderea inelului fibros al orificiului atrioventricular stâng și la închiderea incompletă a foilor valvei în timpul sistolei Acest lucru se întâmplă cu miocardită, cardiomiopatie dilatată, hipertensiune arterială și hipertensiune de orice origine, boală cardiacă aortică Se aude un suflu sistolic cu epicentru la vârf, de cele mai multe ori suflă, nu foarte puternic, de regulă, nu "muzical" Diagnosticul diferențial cu insuficiență organică se bazează pe analiza clinicii bolii (fără semne de proces reumatismal, endocardită bacteriană), datele ecocardiografice Capitolul Adesea se aude un suflu sistolic funcțional pe aortă în ateroscleroză Acest zgomot este mai slab decât în cazul stenozei organice, uneori este necesar să se utilizeze tehnici suplimentare pentru a-l detecta (zgomotul apare sau crește cu mâinile ridicate - un simptom al Kukoverov-Sirotinin), zgomotul practic nu este efectuat pe vasele gât Cauzele suflului funcțional sistolic pot fi o accelerare a fluxului sanguin și o scădere a vâscozității sângelui Acest lucru se observă adesea la pacienții cu anemie, tireotoxicoză, uneori cu febră Suflu sistolic al acestei geneze se aude în multe puncte, este de obicei blând, suflă, pe FCG ocupă doar o parte din sistolă Pe măsură ce starea pacientului se îmbunătățește, viteza fluxului sanguin scade, zgomotul scade și poate dispărea Suflurile funcționale diastolice sunt foarte rare Suflul lui Graham-Still se aude la pacienții cu hipertensiune pulmonară severă cu stenoză mitrală și se datorează insuficienței relative a valvelor arterei pulmonare La vârf la pacienții cu insuficiență aortică se aude uneori un suflu Flint funcțional diastolic Apare ca urmare a unei stenoze relative a orificiului mitral, atunci când una dintre valve, parcă, îl "acoperă" sub influența unui jet de regurgitare a sângelui din aortă Suflul Flint este proto-diastolic, foarte blând, nu se combină cu alte semne de stenoză mitrală și nu poate fi înregistrat pe FCG FS "Inocent" la oameni practic sănătoși Suflule funcționale "nevinovate" sunt întotdeauna sistolice, auzite mai des la apex și artera pulmonară Mecanismul lor nu este complet clar, deoarece sunt detectați la indivizi practic sănătoși; în ultimii ani, pe baza datelor ecocardiografice, sunt asociate cu disfuncția filamentelor cordale Pentru a clasifica zgomotul drept "nevinovat", trebuie să vă asigurați că aveți o inimă intactă și sănătoasă Granițele inimii nu sunt schimbate, tonurile sunt clare Studiile instrumentale, de regulă, nu evidențiază o patologie pronunțată, deși unele modificări hemodinamice pot fi (tip hipercinetic de hemodinamică) Suflu este de obicei foarte scurt, nu puternic, se aude mai bine in pozitie dorsal, dispare in pozitie verticala Spre deosebire de zgomotele musculare organice și funcționale, zgomotul "inocent" după exercițiu poate dispărea, iar după un timp - reapar În cele mai multe cazuri, examenul clinic obișnuit ne permite să catalogăm zgomotul drept "nevinovat" Cu toate acestea, în situațiile care necesită evaluarea unui expert (înrolare în armată, admitere la anumite tipuri de muncă), este necesară o examinare suplimentară Zgomotele accidentale pot fi definite doar negativ Aceasta include zgomotele care nu se încadrează în primele două grupuri Locul și mecanismul apariției lor nu pot fi identificate cu încredere în fiecare caz individual Cele mai multe dintre suflurile accidentale sistolice pot fi asemănate cu suflurile de scurgere a conductei (Bondi) și atribuite formării de turbioane, din cauza inconsecvenței condițiilor de ieșire ventriculară, ceea ce este deja normal Cu toate acestea, nu toate sunetele accidentale Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă fenomenele kov e pot fi asociate cu fluxul sanguin sistolic din ventriculi De asemenea, ar trebui luată în considerare posibilitatea apariției zgomotului în ventriculi În diastolă se întâlnesc uneori și sufluri anorganice, care, totuși, pot fi adesea asociate cu stenoza funcțională a orificiilor atrioventriculare sau cu insuficiența funcțională a valvelor semilunare și, conform definiției de mai sus, trebuie clasificate ca funcționale Dacă mecanismul zgomotului rămâne neclar, atunci este necesar să vorbim despre zgomotul diastolic accidental Desi suflurile accidentale diastolice (spre deosebire de suflurile sistolice) sunt relativ rare, afirmatia ca suflurile diastolice indica intotdeauna o leziune organica a valvelor nu poate fi considerata corecta Această afirmație a fost subliniată în trecut și a supraviețuit în unele manuale până astăzi Odată cu progresul cunoștințelor noastre despre mecanismul de generare a zgomotului, grupul de zgomote accidentale va scădea din ce în ce mai mult Cu toate acestea, nu vom găsi niciodată cauzele tuturor zgomotelor accidentale, deoarece, cel mai probabil, nu există un singur motiv datorită faptului că un număr mare dintre cele mai diverse modificări ale circulației sanguine pot provoca zgomote La copii, suflule sistolice accidentale sunt obligatorii Cu o tehnică adecvată a sistolei sistolice, un suflu sistolic ușor se găsește și la majoritatea adulților Mecanismul de apariție a suflului sistolic, atât în valvele normale, cât și în cele afectate, este același - există doar o diferență cantitativă între aceste sufluri Din cele de mai sus rezultă că nu există semne auscultatorii și fonocardiografice fiabile ale suflurilor sistolice asidentale Locul de cea mai bună percepție a acestor zgomote este situat la nivelul celui de-al doilea-al patrulea spațiu intercostal la marginea stângă a sternului, dar unele dintre ele se aud cel mai bine la vârf Zgomotele accidentale sunt de obicei mai slabe decât cele organice și sunt mai prost conduse Dar, după cum se știe, intensitatea zgomotului în sine nu poate servi ca o caracteristică decisivă care să permită să se considere zgomotul ca accidental sau organic Aproximativ în două cazuri din trei, zgomotul este mult mai slab atunci când pacientul stă în șezut sau în picioare, dar poate exista o relație inversă, sau intensitatea zgomotului nu depinde deloc de poziția corpului După efort sau inhalarea nitritului de amil, intensitatea suflului sistolic accidental crește în majoritatea cazurilor, cu manevra Valsalva și cu extrasistole scade Suflu extracardiac (extracardiac) Zgomotele percepute peste inimă sunt asociate în mod natural cu procesele hemodinamice care au loc în ea Cu toate acestea, trebuie luat în considerare faptul că vibrațiile sonore extra-cardiace pot fi detectate peste inimă și organele din apropiere, sincron cu ciclul cardiac și, prin urmare, asemănătoare cu adevăratele suflu ale inimii In pla Capitolul diagnosticul nediferențial este foarte important pentru a putea face distincția între ele Desigur, suflurile din vasele din apropierea inimii, cum ar fi în canalul arterios permeabil, sunt de asemenea, strict vorbind, extracardiace Dar, de obicei, numai acele zgomote care nu sunt asociate cu mișcarea sângelui sunt numite extracardiace Astfel, aceste zgomote apar în legătură cu activitatea cardiacă, însă, nu în inima în sine, ci în organele care o înconjoară: în pleura adiacentă, în plămâni, în pericard Apar cu pericardită fibrinoasă uscată: frunzele pericardului, din cauza impunerii fibrinei, își pierd netezimea și, atunci când sunt deplasate reciproc, apar sunete de volum și durată diferită O frecare pericardică se aude de obicei în limitele tocității cardiace absolute În timbrul său, zgomotul de frecare pericardică seamănă cu un ecran de piele sau cu zgomotul zăpezii El poate fi foarte tăcut și blând Cea mai caracteristică zgomot de frecare pericardică este coincidența sa incompletă cu melodia inimii: se întâmplă atât în sistolă, cât și în diastolă, timpul de ascultare a acestuia se modifică de la ciclu la ciclu Zgomotul de frecare apare în principal la începutul sistolei și la începutul diastolei, uneori - la presistolă Suflu preistolic pericarditic diferă de suflul presistolic al stenozei mitrale prin debut relativ precoce și prin faptul că deseori se termină înainte de tonul I, inclusiv în cazurile în care conducerea atrioventriculară nu este încetinită Am menționat deja compoziția cu frecvență mai mare a zgomotului de frecare Locul de cea mai bună percepție poate fi diferit, uneori schimbându-se la același pacient de la o zi la alta Trecerea unui suflu de frecare pericardic de la sistolă la diastolă sau invers este dovada că acesta nu este un suflu endocardic normal În timp ce suflurile de frecare pericardice sunt rare, sufluurile sistolice eketracardice sunt frecvente și importante, deoarece conduc la diagnosticarea greșită a malformațiilor cardiace Frecarea foilor pericardului între ele sau frecarea pericardului împotriva pleurei nu este asociată cu modificări ale presiunii în interiorul inimii și cu "jocul" valvelor cauzat de aceasta După cum arată în mod clar studiile chimografice, inima în punctul critic dintre contracție și relaxare nu este în repaus complet, ci continuă mișcările pendulului și de rotație De asemenea, se schimbă din cauza respirației Intensitatea zgomotului de frecare pericardică depinde în mare măsură de fazele respirației: în unele cazuri, zgomotul este mai intens la inspirație, în altele - la expirație Un semn de încredere este o creștere sau o scădere bruscă a amplitudinii, adică inconstanța zgomotului foarte pronunțată În același timp, în cicluri separate, locația maximului și minimului de zgomot poate fi complet diferită În unele cazuri, zgomotul este mai intens când pacientul este întins, în altele, dimpotrivă, când stă în șezut Efectele reziduale ale suflului de frecare pericardică, uneori persistente pe tot parcursul vieții, se manifestă printr-un suflu sistolic târziu grosier cu sau fără un clic sistolic Cu înregistrare grafică, cardiacă Secţiunea ei Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă iar suturile vasculare arată ca niște figuri mai mult sau mai puțin regulate (■ dreptunghiuri, dreptunghiuri, romburi) Zgomotele extracardiace nu se mențin în aceste scheme; se poate observa clar că acestea apar din legătură cu mișcarea sângelui în inimă sau în vasele mari Aceste sufluri se caracterizează prin creșteri și scăderi bruște ale amplitudinii, adesea neasociate cu perioade de activitate cardiacă Uneori, de asemenea, nu există constante de zgomot maxime sau minime pentru toate ciclurile Zgomotul extracardiac auscultator corespunde unei naturi aspre, "săritoare" a sunetului Principalele caracteristici distinctive ale zgomotului de frecare pericardică sunt prezentate în Tabelul Tabelul Caracteristici distinctive ale murmurului de frecare pericardică • Auzit superficial, ca chiar la ureche, uneori determinat de atingere • Zgomotul de frecare nu coincide cu fazele activității cardiace, el poate consta din mai multe fragmente • El nu este condus dincolo de tocitatea cardiacă ("moare la locul său de naștere"), • Nu are un epicentru specific, dar este definit pe întreaga zonă de matitate cardiacă absolută • Crește când trunchiul este înclinat înainte și când este apăsată capsula stetoscopului • Adesea inconsecventă, poate dispărea într-un timp scurt și să apară, să-i schimbe localizarea și volumul Suflu pleural-pericardic apare odată cu dezvoltarea pleureziei fibrinoase în zonele care se află în apropierea pericardului, unde se observă și un proces inflamator Din punct de vedere al timbrului lor, suflule pleuro-pericardice sunt asemănătoare suflurilor de frecare pericardice și suflulor de frecare pleurală, adică care amintește de scrâșnetul zăpezii Cu toate acestea, ele sunt întotdeauna localizate de-a lungul marginii tocității cardiace relative mai des decât stânga și poate crește în timpul inspirației, când marginea plămânului este presată mai strâns pe pericard Cu toate acestea, în timp ele coincid cu fazele activității cardiace Destul de des, în același timp, va fi posibil să ascultați o frecare pleurală în zone ale pieptului îndepărtate de inimă Suflule cardiopulmonare apar în acele părți ale plămânilor care sunt adiacente inimii, sunt cauzate de mișcarea aerului în plămâni sub influența unei modificări a volumului inimii Aceste zgomote sunt slabe, suflante, asemănătoare cu natura respirației veziculare, dar coincid cu activitatea cardiacă și nu cu fazele respirației In functie de inspiratie sau expiratie, suflurile cardiopulmonare se modifica dramatic sau chiar dispar Deoarece pot apărea la indivizi sănătoși, este important să ne amintim că suflurile cardiopulmonare pot fi confundate cu intracardiace și acest lucru va duce la concluzii diagnostice incorecte Capitolul t> Murmur în inimă DIAGNOSTIC CLINIC Pentru un diagnostic precis al cauzei zgomotului, mai întâi este necesar să se evalueze și să se analizeze corect natura acestuia în timpul auscultării, precum și să se efectueze studiile suplimentare necesare (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul suflu cardiac Analiza zgomotului de auscultatie: • faza de apariţie: sistolă, diastolă, interval sistole-diastolic • epicentrul zgomotului • natura zgomotului (expulzare, regurgitare) • intensitate şi timbru • dirijor • starea zgomotelor cardiace (amplificare, slăbire, accente, bifurcare și tonuri) • sunete suplimentare, clic de deschidere a valvei mitrale, clic intrasistolic • evaluarea ritmului Metode suplimentare de diagnosticare pentru suflu cardiac: • ECG, FCG, sfigmografie • Ecocardiografie Doppler • radiografie toracică, inclusiv contrastul esofagului • angiocardiografie, sondarea cavităţilor inimii Evaluarea zgomotului în timpul auscultației Epicentrul este locul unde zgomotul este cel mai puternic De obicei, epicentrul zgomotului coincide cu locul unde se auscultă supapa, unde apare zgomotul, uneori epicentrul este deplasat de-a lungul fluxului sanguin Deci, epicentrul zgomotului în stenoza aortică este de obicei spațiul II intercostal din dreapta sternului, în timp ce zgomotul insuficienței valvei aortice se aude mai bine în punctul Botkin-Erb de mai jos și în stânga locului unde este zgomotul generate De regulă, zgomotele de ejecție se aud cel mai bine în punctul în care se formează, în timp ce epicentrii zgomotului curentului invers sunt deplasați Determinarea epicentrului zgomotului este o caracteristică importantă în diagnosticul diferenţial al zgomotului Aceasta este, de asemenea, una dintre trăsăturile caracteristice ale zgomotului organic; suflule funcționale pot să nu aibă deloc un epicentru și pot fi auzite în mod egal în orice punct de tonalitate cardiacă Tabelul rezumă principalele cauze structurale ale suflului cardiac și epicentrul ascultării acestora Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Cea mai importantă caracteristică a zgomotului, necesară pentru diagnosticarea lor diferențială, este conduita lor S-a constatat că murmurul "corespunde" cu o sută din mișcarea fluxului sanguin, datorită căruia poate fi auzit nu numai în punctul de cea mai bună auscultare a unei anumite supape, ci și la o anumită distanță de aceasta, chiar (și acest lucru este foarte semnificativ) dincolo de tocitatea cardiacă Undele sonore sunt deosebit de bine conduse prin țesuturi dense - țesutul osos al coastelor și alte părți ale scheletului Natura conducerii zgomotului este supusă unor reguli: a) zgomotul se aude de ambele părți ale constricției, b) zgomotul este cel mai bine condus în direcția fluxului sanguin; c) zgomotul a crescut și pe partea mai largă a tubului Datorită acestor modele, zgomotele care apar atunci când valva atrioventriculară stângă este insuficiență sunt cel mai adesea efectuate în regiunea axilară, până la linia axilară mijlocie sau chiar posterioară, uneori sub scapula Zgomotele care apar pe valva tricuspidă pot fi efectuate în jumătatea dreaptă a toracelui, dar conducerea lor la distanță este rar observată Ele nu sunt niciodată conduse în regiunea axilară, ceea ce face posibilă distingerea fenomenelor sonore uneori foarte asemănătoare de defecte ale valvelor atrioventriculare stângi și drepte Suflu sistolic în stenoza aortică se observă în regiunea subclaviei drepte, uneori în fosa jugulară, foarte des pe vasele gâtului Zgomot similar în timpul îngustării trunchiului arterei pulmonare care duce la cavitatea subclaviei stângi Zgomotul în insuficiența valvei aortice, în urma fluxului sanguin, este efectuat până la punctul Botkin-Erb, unde este adesea mai puternic decât în punctul aortic Uneori poate fi prins în vârf și chiar în axilă Zona de comportament a zgomotului sistolic este foarte mare în cazul neînchiderii septului interventricular - aproape întregul piept De obicei, pe măsură ce vă îndepărtați de locul de origine, volumul zgomotului dispare treptat Puterea suflului depinde de numeroase cauze intracardiace și extracardiace Zgomotele organice sunt adesea mai puternice decât zgomotele funcționale Practic, modelele de aici sunt următoarele: zgomotul de expulzare, de regulă, este mai puternic decât zgomotul de curent invers și zgomotul de umplere Odată cu debutul insuficienței cardiace, murmurele slăbesc Toți factorii care afectează intensitatea tonurilor și clasificați ca extracardici (grosimea toracelui, revărsat pericardic, emfizemul) afectează și volumul suflului cardiac Din cele mai vechi timpuri, medicii au făcut distincția între zgomotele crescătoare (crescendo) și descrescătoare (decrescendo) Pe lângă intensitatea reală a zgomotului, conceptul de zgomot depinde de circumstanțele subiective, acuitatea auzului, calitatea fonendoscopului etc Tla і Murmur în inimă Tabelul Principalele cauze structurale si epicentrul ascultarii suflulor inimii Zgomot Poziția unde zgomotul se aude cel mai bine Sistolice: • Stenoză aortică (suflu de ejecție medi-sistolic) • Stenoză pulmonară • Defect septal atrial • Obstrucție a tractului de ieșire stânga (cardiomiopatie hipertrofică) sau dreapta (Tetralogia Fallot) • Deasupra aortei, claviculei și în proiecția arterele carotide • Sternul stâng la inspirație Pansistolic: • Ceguogitație mitrală (suflare) • Insuficiență tricuspidiană • Defect de sept ventricular (zgomotos și aspru) • Apex până la axilă • Marginea sternului stâng • Marginea sternului stâng Sistolică tardivă: • Obstrucția dinamică a căii de evacuare (cu cardiomiopatie hipertrofică) • Rolarea valvei mitrale • Coarctația aortei • Creșteri în poziția xu • Deasupra apexului • Marginea stângă a sternului Diastolic mijlociu: • Stenoză mitrală • Stenoză tricuspidiană • Suflu Austin-Flint Diastolic precoce: • Insuficiență aortică • Insuficiență valvulară pulmonară • Suflu Graham-Still în hipertensiunea pulmonară (din cauza stenozei mitrale) • Deasupra apexului, pe bicepsul stâng • Marginea stângă a sternului, se intensifică la inspirație • Apex • Marginea stângă a irisului și a apexului, se intensifică la aplecarea înainte și la expirare • Marginea dreaptă a sternului, se agravează la inspirație • Marginea stângă a sternului Sistolic și diastolic combinat: • Ductus arteriosus patent • Stenoză și regurgitare aortică • Sternul stâng Spre deosebire de ideea formei de zgomot, conceptul de timbru al zgomotului este pur auscultator Depinde de răspunsul în frecvență ] Secţiunea Diagnostic diferenţial şi management de caz în clinica de medicină internă vibrațiile sonore care alcătuiesc zgomotul și din tonurile incluse în acesta Cu privire la valoarea diagnostică a timbrului zgomotului, se pot întâlni puncte de vedere opuse, până la negarea completă a valorii acestei caracteristici Criteriile de descriere a timbrului zgomotului sunt pur subiective Adesea există epitete - suflare, răzuire, aspră, moale Un medic cu experiență "recunoaște" anumite defecte prin colorarea caracteristică a timbrului (deși acest semn nu este autosuficient) În cazul stenozei gurii aortice, se aude un suflu sistolic întins, aspru, tăiat Suflu diastolic al stenozei orificiului atrioventricular stâng de un timbru scăzut, zgomot ("cu litera s "), diferă semnificativ de suflul blând, suflant, ca respirația, al insuficienței valvei aortice Destul de caracteristic pentru un ton scăzut este zgomotul de insuficiență al valvei atrioventriculare drepte, asemănător cu zgomotul zgomot în plămâni Un timbru special de bâzâit are adesea un suflu sistolic-diastolic atunci când canalul arterios nu este oclus Se crede că dacă două zgomote de timbre diferite sunt detectate în puncte diferite, atunci mecanismele apariției lor sunt diferite Figurile și prezintă algoritmi de diagnostic pentru ascultarea suflulor sistolici, respectiv diastolici, bazați în primul rând pe evaluarea datelor auscultatorii și a rezultatelor celor mai simple teste funcționale (reținerea respirației, ghemuit, testul Valsalva) Evaluarea corectă a suflurilor este uneori imposibilă cu auscultație normală Prin urmare, sunt propuse o serie de tehnici care sunt utilizate în cazuri neclare De obicei, toate zgomotele se aud cel mai bine în decubit dorsal Suflul insuficienței valvei aortice este adesea ușor de auzit în poziție în picioare, iar suflurile mitrale uneori ustură numai atunci când sunt culcate pe partea stângă Tehnica Kukoverov-Sirotinin este cunoscută: în poziție în picioare, când capul este tras înapoi și brațele sunt ridicate, suflul sistolic în stenoza aortică, aortita și ateroscleroza aortei devine mai puternic, accentul tonului II peste aorta crește Un suflu proto-diastolic în insuficiența valvei aortice trebuie auzit uneori cu o înclinare ascuțită a trunchiului înainte Cu rezultate neclare ale recepției lui Kukoverov - Sirotiin, puteți completa studiul cu recepția lui F L Udintsev: înclinarea trunchiului înainte Este important să se investigheze caracteristicile modificărilor zgomotului în diferite faze ale respirației De obicei, cel mai convenabil este să ascultați în timpul expirației În timpul expirației, fluxul de sânge către ventriculul stâng crește oarecum și cresc toate fenomenele care apar în jumătatea stângă a inimii În timpul inspirației, volumul de sânge din jumătatea dreaptă crește datorită acțiunii forței de aspirație a pieptului Prin urmare, toate fenomenele sonore la inspirație cresc peste valvele din jumătatea dreaptă a inimii și slăbesc peste jumătatea stângă a inimii Capitolul Orez Algoritm de diagnostic în prezența suflului sistolic Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă suflu diastolic Pulmonar Pulmonar hipertensiune hipertensiune arterială disponibil nr I Nu crește în timpul inspirației | Zgomot din partea stângă a inimii: ' stenoza mitrala j insuficienta valvei aortice - murmur Austin-Flint G Zgomot Graham-Still t I іvdosuficiența valvei arterei pulmonare Endocardită infecțioasă congenitală elo ; inima c T Caracterizarea și localizarea zgomotului Frecvență joasă, la vârf Frecvență înaltă, la marginea sternului Fără localizare clară eu Stenoza mitrală (reumatism, calcifiere, mixom atrial stâng) Insuficiență a valvei aortice ca urmare a defectului sau dilatației aortei eu Restul | cronică | • suflu scurt, cu tonuri joase • edem pulmonar acut • dimensiune normală a ventriculului stâng • fără sindroame periferice • suflu prelungit cu tonuri înalte • hipertensiune arterială • hipertrofie ventriculară stângă • sindroame periferice Orez Algoritm de diagnostic în prezența suflului diastolic Activitatea fizică provoacă tahicardie, dar în același timp crește rata fluxului sanguin și, prin urmare, ascultarea inimii după mici Capitolul activitatea fizică oferă adesea informații suplimentare De obicei, toate tonurile și zgomotele din cea mai variată geneză se amplifică Metode instrumentale de diagnosticare Principalele metode instrumentale de diagnosticare a PPS sunt prezentate în Tabelul Tabelul bb b Principalele metode instrumentale de diagnosticare a malformațiilor cardiace dobândite Metode de diagnostic de bază Tshchіb Indicații Ecografia cardiacă (EchoCG) în modul B, ecocardiografie Doppler pulsată, cu undă continuă și cartografiere a fluxului color Vizualizarea structurii anatomice a valvelor și mobilitatea foițelor; evaluarea dimensiunii cavităților inimii, contractilitatea Clarificarea severității insuficienței valvulare Evaluarea severității stenozei, a gradului de hipertensiune pulmonară Metoda are sensibilitate si specificitate ridicata in diagnosticul bolii valvulare cardiace Pacienti care: • Suflu sistolic sau diastolic auscultat, suspect de cardiopatie dobandita • A existat un istoric de sincopă de origine necunoscută • Există manifestări clinice de insuficiență cardiacă, posibil asociate cu boli de inimă • Au fost depistate tahiaritmii, în care interpretarea tabloului auscultator este dificilă și clinic nu permite excluderea bolilor cardiace Examinarea cu raze X a OGK Evaluarea stării plămânilor, identificarea semnelor de stagnare în circulația pulmonară Pacienți cu suspiciune de stagnare în circulația pulmonară Examenul ecografic transesofagian al inimii Clarificarea prezenței unui tromb în LA, determinarea gradului de insuficiență mitrală în valvuloplastia mitrală cu balon planificată Evaluarea precisă a stării aparatului valvular, a severității modificărilor structurilor subvalvulare și a probabilității de restenoză Pacienți cu PPS care: • sunt suspectați că au cheaguri de sânge în cavitățile inimii (în special tromboză auriculă? LA); • este necesar să se evalueze starea aparatului valvular al inimii înainte de următoarea operație; disfuncții ale valvelor cardiace protetice (în special proteze mitrale); • există semne clinice care indică posibilitatea trombozei și/sau endocarditei exciziale Ipfs prin valvele ventrale Angiografie coronariană Clarificarea leziunii anatomice a arterelor coronare Pacienți cu vârsta peste de ani care sunt indicați pentru tratament chirurgical cu suspiciune de diagnostic de boală coronariană Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă TACTICI DE MANAGEMENT AL PACIENȚILOR CU DEFECTE CARDIACA Tactici de diagnosticare a malformațiilor cardiace dobândite Primul nivel de examinare a pacienților cu presupusă boală valvulară este screening-ul și implementarea acestuia este posibilă cu examinări simultane ale contingentelor de masă În această etapă, este posibil să luați o decizie cu privire la necesitatea unei examinări suplimentare În primul rând, trebuie acordată atenție persoanelor care: • auscultatia a scos la iveala zgomote organice in proiectia inimii pe piept; • există plângeri de "respirație scurtă" și alte manifestări ale insuficienței cardiace (amețelile, leșinul pot fi rezultatul stenozei aortice sau al sindromului de ejecție joasă cu stenoză mitrală sau mixom atrial stâng); • ECG prezintă semne de hipertrofie a inimii, aritmii semnificative (Grupa ) Dacă sunt detectate manifestările de mai sus, examinarea acestor pacienți trebuie continuată la al doilea nivel Implementarea măsurilor de diagnostic de al doilea nivel este posibilă în regim ambulatoriu dacă clinica dispune de echipamente adecvate și specialiști în diagnosticare cu ultrasunete La acest nivel de examinare, se efectuează "depistarea" persoanelor cu suflu cardiac în absența unui substrat organic (leziune valvulară) Identificarea cauzelor organice în această etapă a anchetei vă permite să începeți tratamentul în timp util sau să vă limitați la observarea la dispensar Identificarea bolii valvulare cardiace necesită o tranziție la al treilea nivel - diferențierea pacienților în funcție de grupe de indicații pentru tratamentul chirurgical al defectului Competența medicului cardiolog include luarea deciziilor privind repartizarea pacientului într-un grup sau altul, iar la trimiterea pacientului în grupa sau , pregătirea documentației pentru trimiterea la o instituție medicală specializată pentru rezolvarea problemei chirurgiei cardiace În absența indicațiilor de intervenție (grupa ) - terapie de întreținere medicamentoasă, recomandări privind stilul de viață Al treilea nivel de căutare a diagnosticului este fezabil în condițiile unei policlinici la o clinică de chirurgie cardiacă sau la un departament de cardiologie a unui spital, cu participarea unui chirurg cardiac la consultație În cursul său, sunt specificate caracteristicile leziunilor valvulare și starea pacientului, se evaluează valoarea prognostică a modificărilor identificate Pe baza rezultatelor examinării la al treilea nivel, se determină prognosticul și se decide problema momentului intervenției (Grupul ) sau oportunitatea tratamentului chirurgical la un anumit pacient (Grupul ) În unele cazuri, procedurile de diagnostic propuse în timpul examinării nu sunt suficiente Acest lucru este de obicei asociat cu dificultățile de a alege un tratament chirurgical adecvat la pacienții din grupul În astfel de cazuri, trebuie să recurgem la diagnosticare instrumentală complexă Capitolul metode (ecocardiografie transesofagiană, tomografie computerizată, cateterism cardiac și angiografie coronariană), care sunt fezabile în clinicile de specialitate și pot fi atribuite celui de-al patrulea nivel de examinare Dintre nivelurile diagnostice identificate sunt prezentate sub forma unui algoritm (Fig ) nivel Există un suflu sistolic sau diastolic sau manifestări de insuficiență cardiacă, sincopă sau semne YCG de hipertrofie cardiacă sau aritmii? grupuri nivel Detectarea defectului valvular al seodiilor cu ultrasunete nivel Prezența indicațiilor pentru intervenție chirurgicală (grupa sau ) eu nivelul Fig Tactici de diagnostic pentru defectele cardiace dobândite Pacienții asimptomatici cu boală valvulară necesită îngrijire de urmărire Debutul manifestărilor clinice ale bolii este o indicație pentru trecerea la etapa a -a a examinării Corecția medicală paliativă a simptomelor este indicată pacienților cu contraindicații la tratamentul chirurgical chirurgical al defectelor cardiace Tactici terapeutice pentru defectele cardiace dobândite insuficiență mitrală Insuficiența mitrală ușoară până la moderată asimptomatică nu necesită tratament Eficacitate pe termen lung Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă utilizarea vasodilatatoarelor pentru prevenirea dilatației VS nu a fost studiată, dar având în vedere efectul lor favorabil asupra stării ventriculului stâng după IM și în insuficiența aortică, o astfel de terapie pare rezonabilă Dacă nu există efecte secundare, este prescrisă utilizarea pe termen lung a inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensinei (ECA) în doze mici Insuficiență mitrală compensată severă asimptomatică (indice de volum final-sistolic VS , - , cm; ) Indice de volum telediastolic VS > - ml/m ; ) FE % și indicele cardiac > , L/min/m Presiunea în artera pulmonară scade după operație Tratamentul chirurgical este însă ineficient în insuficiența mitrală secundară cauzată de DCMII, iar în insuficiența mitrală primară cu FE mm Hg, necesitatea intervenției chirurgicale non-cardiace, planificarea sarcinii) Contraindicat: • aria orificiului mitral > , cm ; • tromb în atriul stâng; • insuficiență mitrală moderată și severă; • calcificare severa sau bicomisurala; • afectarea concomitentă severă a valvei aortice sau stenoză combinată severă și insuficiență valvulară tricuspidiană; • boală coronariană concomitentă care necesită AKLI Algoritmul pentru tratamentul pacienților cu stenoză mitrală severă este prezentat în Schema C Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul morbiditatii in clinica de asistenta medicala PMK - comisurotomie mitrală percutanată Orez , Algoritm de tratament pentru stenoza mitrală Îmbunătățirea stării pacienților după comisurotomie mitrală apare în - % din cazuri Ineficacitatea intervenției se datorează, de obicei, trimiterii cu întârziere a pacienților la chirurg, modificărilor morfologice pronunțate ale inimii și ale altor organe interne În prezența contraindicațiilor pentru comisurotomia mitrală percutanată, singurul tratament alternativ este intervenția chirurgicală la scară largă insuficiență aortică Regurgitarea aortică ușoară asimptomatică nu necesită tratament Se recomandă evitarea activității fizice izometrice (posibila creștere a insuficienței aortice și afectarea rădăcinii aortice); nu există alte restricții Este necesară o examinare anuală, dacă apar semne de dilatare sau decompensare VS, este necesară o ecocardiografie repetată În insuficiența aortică moderată asimptomatică se folosesc inhibitori ai ECA, deși eficacitatea lor nu a fost suficient studiată Se recomandă evitarea activității fizice izometrice, a examinării Capitolul efectuat la fiecare luni, ecocardiografie - la fiecare luni și imediat - cu apariția dilatației sau decompensării VS Nu există metode conservatoare specifice pentru tratamentul insuficienței aortice; dezvoltarea insuficienței cardiace este tratată folosind metode general acceptate Inhibitorii ECA sunt medicamentele de elecție pentru contraindicațiile intervenției chirurgicale sau disfuncția VS postoperatorie persistentă La pacienţii asimptomatici cu hipertensiune arterială sunt indicate vasodilatatoarele (inhibitori ECA sau antagonişti ai canalelor de calciu dihidropiridină) Rolul vasodilatatoarelor la pacienții asimptomatici fără hipertensiune arterială de a întârzia intervenția chirurgicală nu a fost dovedit În insuficiența aortică severă, receptorii β-adrenergici trebuie utilizați cu mare precauție deoarece prelungirea diastolică crește volumul regurgitației, dar pot fi utilizați la pacienții cu disfuncție ventriculară stângă severă La pacienții cu sindrom Marfan, blocanții beta-adrenergici încetinesc progresia dilatației aortei și sunt, de asemenea, indicați după intervenția chirurgicală Pacienții trebuie să primească profilaxie cu antibiotice înainte de procedurile invazive În insuficiența aortică decompensată, disfuncția VS este tratată după principiile de bază ale managementului IC; mijloacele principale sunt vasodilatatoarele, glicozidele cardiace și diureticele Mijloacele care reduc frecvența cardiacă (de exemplu, -blocante) și contrapulsarea balonului intra-aortic sunt contraindicate, deoarece duc la creșterea volumului regurgitației În insuficiența aortică acută, diuretice, vasodilatatoare (nitroprusiat de sodiu, , - mcg kg/min IV) și agenți inotropi (cu hipotensiune arterială - dopamină, - mcg/kg/min IV, în alte cazuri - dobutamina, -) microni/kg/min IV) În cazul endocarditei infecțioase, dacă starea este stabilă, terapia cu antibiotice se efectuează cu - de ore înainte de operație Toți pacienții cu insuficiență aortică simptomatică trebuie îndrumați pentru tratament chirurgical Scopul intervenției chirurgicale este de a îmbunătăți supraviețuirea, de a reduce severitatea simptomelor și de a preveni dezvoltarea insuficienței cardiace postoperatorii și a complicațiilor aortice la pacienții cu anevrism de aortă Nu există contraindicații absolute pentru intervenție chirurgicală, cu excepția stadiilor terminale ale IC Cu o operațiune în timp util, rezultatele pe termen lung sunt bune Indicații pentru intervenția operatorie Medicamentele pentru insuficiența aortică severă sunt prezentate în Tabelul Algoritmul pentru tratamentul insuficienței aortice este prezentat în Schema Indiferent de severitatea insuficienței aortice, este indicată intervenția chirurgicală Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din clinica de medicină internă pacienți cu un diametru maxim de copiere aortică de cel puțin mm cu sindrom Marfan, cel puțin mm cu o valvă aortică bicuspidă și cel puțin mm la toți ceilalți pacienți tabel Indicații pentru intervenția chirurgicală pentru insuficiența aortică • Pacienți simptomatici (dispnee, NYIIA FC II-IV sau angină pectorală) • Pacienți asimptomatici cu FE VS în repaus nu mai mult de % • Pacienți supuși unui CABG sau intervenții chirurgicale pe aorta ascendentă sau pe altă cla • Pacienți asimptomatici cu FE VS în repaus mai mare de % cu dilatare severă a VS (dimensiune tele-diastolică mai mare de mm sau dimensiune telesistolică mai mare de mm) EDD - dimensiunea diastolică CSR - dimensiunea telesistolica Orez , Algoritm pentru tratamentul insuficienței aortice stenoza aortica Posibilitățile de tratament medicamentos sunt limitate, are un efect redus asupra clasei funcționale și mortalității Indiferent de severitatea stenozei aortice, endocardita infecțioasă este prevenită Nu există tratamente conservatoare specifice pentru stenoza aortică Dacă tratamentul chirurgical nu este posibil, dezvoltarea IC este tratată cu diuretice, glicozide cardiace, inhibitori ai ECA sau antagonişti ai receptorilor de angiotensină II Blocante ale receptorilor p-adrenergici de prescris Nume Murmur în inimă acești pacienți nu ar trebui În cazul hipertensiunii arteriale concomitente, doza de medicamente antihipertensive trebuie ajustată cu atenție pentru a evita hipotensiunea arterială Medicamentele antiaritmice sunt folosite pentru a menține ritmul sinusal Toți pacienții cu stenoză aortică sunt indicați pentru profilaxia medicamentoasă a endocarditei Algoritmul pentru tratamentul stenozei aortice severe este prezentat în Schema Orez , Algoritm pentru tratamentul stenozei aortice minore Tratamentul radical al stenozei aortice este chirurgical, nu există contraindicații absolute pentru intervenție chirurgicală, cu excepția stadiului terminal al SP Principalele indicații pentru protezare sunt zona deschiderii valvei aortice Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din domeniul medicinei interne Mortalitatea chirurgicală după protezare este: cu menținerea funcției GJ - - % (supraviețuire ani - %), cu disfuncție VS - - % Valvuloplastia cu balon are o valoare limitată la pacienții vârstnici datorită eficacității scăzute, precum și ratei mari de complicații (mai mult de %), restenozei și deteriorării clinice la majoritatea pacienților în decurs de - luni dupa interventie Fezabilitatea înlocuirii precoce a valvei percutanate necesită studii suplimentare pentru a evalua eficacitatea acesteia Nu exista un consens in ceea ce priveste tratamentul pacientilor asimptomatici cu "stenoza aortica severa" Cu o operatie la timp, rezultatele pe termen lung sunt bune CAPITOLUL TULBURĂRI DE RITM ȘI CONDUCTIVITATE CORDICĂ Aritmiile cardiace sunt printre cele mai frecvente simptome clinice, deși frecvența lor exactă nu este cunoscută Acest lucru se datorează faptului că unele aritmii, în special extrasistole și blocaje, adesea nu deranjează pacienții și nu se manifestă clinic Prin urmare, frecvența de apariție a anumitor tipuri de aritmii este judecată după gradul de apariție a acestora în anumite boli Relevanța aritmiilor cardiace se datorează nu numai prevalenței lor ridicate în populație și impactului asupra calității vieții pacienților, ci și faptului că uneori aritmiile acționează ca condiții de urgență care pun viața în pericol pentru pacient și, prin urmare, în multe boli, acestea pot ieși în frunte în managementul și tratamentul bolnavilor Aritmia acută și tulburările de conducere cardiacă pot complica cursul diferitelor boli ale sistemului cardiovascular: boală coronariană (inclusiv infarct miocardic și cardioscleroză postinfarct), hipertensiune arterială, boală reumatică a inimii, cardiomiopatie hipertrofică, dilatată și toxică, prolaps de valvă mitrală etc Aritmia cardiacă este una dintre acele domenii ale medicinei clinice în care diagnosticul, datorită metodei electrocardiografice, a atins un grad ridicat de perfecțiune și completitudine Cu toate acestea, managementul pacienților cu aritmii cardiace este una dintre cele mai complexe și controversate secțiuni din clinica de medicină internă DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARI Tulburări ale ritmului cardiac (aritmii cardiace) - un grup de stări patologice care se manifestă prin următoarele anomalii în activitatea inimii: ) o modificare a ritmului cardiac (tahicardie, bradicardie); ) apariția unui ritm non-sinusal sau a oricărui ritm neregulat; ) încălcări ale conducerii impulsurilor • Tahicardia reprezintă trei sau mai multe cicluri cardiace consecutive cu o rată de sau mai mult pe minut • Paroxismul este o tahicardie cu un început și un sfârșit clar definite • Tahicardie susținută - tahicardie care durează mai mult de de secunde • Bradicardia reprezintă trei sau mai multe cicluri cardiace mai mici de de bătăi pe minut Aritmiile sunt extrem de eterogene în cauze, mecanisme de dezvoltare, manifestări clinice și semnificație prognostică Nu există o singură clasificare general acceptată a aritmiilor Pentru utilizare practică Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă În cardiologie se utilizează clasificarea clinică și electrocardiografică a aritmiilor cardiace (Tabelul ) Tabelul Clasificarea clinică și sektrocardiografică a aritmiilor (conform M S Kushakovsky și N B Zhuravleva, modificată de G E Roitberg și A V Strutynsky) ■ Încălcarea formării impulsurilor D Încălcări ale automatismului nodului SA (apitmia nomotopică): ■ Tahicardie sinusala ■ Bradicardie sinusala ■ Aritmie sinusală ° Sindromul sinusului bolnav D Ritmuri ectopice (heterotopice) datorate predominantei automatismului centrilor ectopici: ■ Complexe și ritmuri de alunecare lente (de înlocuire): ° Complexe și ritmuri atriale ° Complexe și ritmuri din joncțiunea AV ° Complexe și ritmuri ventriculare • Alte ritmuri ectopice accelerate (tahicardie non-paroxistica): ° Ritmuri ectopice atriale ° Ritmuri ectopice din joncțiunea AV o Ritmuri ectopice ventriculare ■ Mіі walkie-talkie supasntricular stimulator cardiac ° Ritmuri ectopice (heterotopice), datorate în principal mecanismului de reintrare a undei de excitație ■ Extrasistole: ° Extrasistolă atrială ° Extrasistole din joncțiunea AV ° Extrasistolă ventriculară ■ Tahicardie paroxistica: ° Tahicardie paroxistica atrială ° Tahicardie paroxistică din joncțiunea AV ° Tahicardie paroxistica ventriculară ■ Flutter atrial ■ Fibrilatie atriala ■ Flutter și pâlpâire (fibrilație) a ventriculilor ■ Tulburări de conducere cardiacă a Sinoatrial: blocaj r bloc atrioventricular: ■ I grad • gradul II • gradul III (complet) Capitolul Continuarea tabelului ° Blocaj intra-atrial (inter-atrial) ° Blocarea intraventriculară (blocarea ramurilor mănunchiului His): ■ Blocarea unei ramuri a mănunchiului His (un singur fascicul sau monofascicular) ■ Blocarea a două ramuri ale mănunchiului lui His (cu două grinzi, sau Zifasci ■ culare) ■ Blocarea a trei ramuri ale pachetului de cutii H (cu trei fascicule sau grifasciculare) ° Asistolă ventriculară ° Sindroame de excitație prematură a ventriculilor: ■ ("sindromul lupului - - Parkinson - alb (WPW) ■ Sindromul cu interval scurt PQ(R) (CLC) ■ Aritmii combinate ° Parasistolă n Ritmuri ectopice cu bloc de ieşire ° Disocieri atrioventriculare Mai mult? O clasificare simplă și importantă clinic a aritmiilor implică împărțirea lor în funcție de localizarea apariției unui ritm anormal în aritmii supraventriculare (supraventriculare) și aritmii ventriculare În practica clinică de zi cu zi, este recomandabil să se clasifice aritmiile în funcție de prognosticul lor clinic Această clasificare (tabelul ) definește și cerințele pentru tratamentul aritmiilor Tabelul Clasificarea aritmiilor din punct de vedere prognostic ■ Aritmii care pun viața în pericol - provocând edem pulmonar, hipogonie, ischemie cerebrală și/sau miocardică ■ Aritmii nefavorabile din punct de vedere prognostic: ° Aritmii ventriculare asimptomatice sau exprimate clinic cu risc crescut de moarte subită (cu boală coronariană, hipertrofie ventriculară stângă, insuficiență cardiacă cronică, interval QT prelungit, sindrom WPW etc ) ° Tulburări de ritm cu risc crescut de complicații tromboembolice (fibrilație atrială) ■ Aritmii nesemnificative din punct de vedere prognostic - fără modificări structurale ale miocardului Secțiunea Diagnostic și management diferențial pacientii din clinica de medicina interna PRINCIPALE CAUZE ALE ARITMIILOR În cele mai multe cazuri, aritmiile cardiace sunt asociate cu bolile de inimă, deși nu sunt rare în bolile nefritice Aritmiile apar adesea pe fondul tulburărilor electrolitice (de exemplu, hipokaliemie, hipocalcemie, hipomagnezemie) Apariția lor poate fi provocată prin administrarea de medicamente - glicozide cardiace, teofilină; medicamente care prelungesc intervalul QT (medicamente antiaritmice - chinidină, amiodarona, sotalol; unele antihistaminice - în special, terfenadchna), precum și consumul de alcool, droguri și halucinogene (cocaină, amfetamine etc ) sau consumul excesiv de cofeină- care conțin lichioruri Uneori, aritmiile cardiace se dezvoltă din cauza existenței unor anomalii congenitale ale sistemului de conducere al inimii (conexiuni atrioventriculare suplimentare la pacienții cu sindrom Wolff-Parkinson-White (WPW), conducție dublu cinci cu o conexiune AV la pacienții cu tahicardie nodal AV reciprocă , ;in absenta) Cauza dezvoltării aritmiilor pot fi tulburări aerobe și dobândite ale procesului de repolarizare a miocardului ventriculilor inimii, așa-numitele sindroame de interval QT lung (sindroame Jervell-Lang-Neel-ce ia, Gomano- sindromul Wird, sindromul Brugada) Principalii factori etiologici în dezvoltarea aritmiilor sunt prezentați în Tabelul Tabelul Principalele cauze ale aritmiilor • IHD (angina pectorală, infarct miocardic, cardioscleroză postinfarct) • Insuficienta cardiaca • Cardiomiopatie • Malformații cardiace dobândite și congenitale • Miocardită • Anomalii congenitale ale structurii (conexiunea atrioventriculară suplimentară) sau funcției (tulburări ereditare ale canalelor ionice) ale sistemului de conducere • Hipoxie • Tulburări electrolitice (hipokaliemie, hipomagnezemie, hiperkaliemie, hipercalcemie) • Tulburări hormonale (hipotiroidie, hipertiroidie) • Fumatul de tutun • Consumul de alcool • Utilizarea cofeinei • Luarea anumitor medicamente (medicamente antiaritmice, glicozide cardiace, diuretice, simpatomimetice) Capitolul ABORDAREA DIAGNOSTICULUI ARITMIILOR Principalele obiective pentru diagnosticarea aritmiilor sunt enumerate în Tabelul - Tabelul Principalele obiective ale diagnosticării aritmiilor • Stabilirea prezenței aritmiei • Stabilirea tipului de aritmie • Identificarea cauzei aritmiei (dacă este posibil) • Evaluarea stării funcţionale a sistemului cardiovascular Anamneză și examen fizic Manifestari clinice În mod normal, o persoană nu simte munca inimii În plus, pacienții pot să nu simtă deseori tulburările de ritm existente Manifestările clinice ale aritmiilor sunt variate (tabelul ) Pot proceda atât asimptomatic, cât și cu diverse simptome, până la moartea subită și semnificativă hemodinamic Tabelul Manifestări clinice ale aritmiilor cardiace • Aritmii asimptomatice • Aritmii simptomatice: ° Bătăi inimii ° Întreruperi D Amețeli ° Dificultăți de respirație ° Slăbiciune ° Durere retrosternală ° Sentimente de frică • Aritmii semnificative hemodinamic (gravitatea depinde de Frecvența cardiacă, durata aritmiei și prezența patologiei cardiace): ° Precipcope ° Sincopă ° Hipotensiune arterială ° Astm cardiac ° Edem pulmonar r Şoc aritmic ° Cardiomiopatie aritmogenă ■ Moarte subită În mare măsură, clinica aritmiilor este determinată de efectul lor asupra cardiohemodinismului, a fluxului sanguin cerebral, coronarian și renal și a funcției ventriculare stângi Depinde de frecvența tulburărilor cardiace (HR), de prezența și severitatea bolilor organice de inimă, de conservarea sau pierderea sistolei atriale și de durata aritmiei Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Adesea, pacienții simptomatici simt munca inimii, se plâng de palpitații (inima sare din travaliu) și întreruperi (decolorare, oprire) în activitatea inimii Toate aceste plângeri pot fi o manifestare a diferitelor aritmii cardiace și tulburări de conducere asociate cu modificări ale frecvenței și regularității contracțiilor cardiace (tahicardie, tahiaritmie, extrasistolă, bradicardie), ducând la o modificare a valorii debitului cardiac Palpitațiile sunt senzații de întreruperi ale bătăilor inimii sau apariția unor bătăi rapide și puternice ale inimii Trebuie amintit că cauza bătăilor inimii în cele mai multe cazuri este tahicardia sinusală, care apare în timpul efortului fizic sau excitării Combinația dintre frecvența cardiacă ridicată cu debut brusc și încetarea palpitațiilor este caracteristică tahicardiei paroxistice Senzația de bătăi ale inimii complet neregulate (neritmice) este observată cu fibrilația atrială Aritmiile pot provoca manifestări hemodinamice (sprăfuire, pre-sincopă sau leșin) și chiar stop cardiac Uneori, tulburările de ritm se pot manifesta prin pierderea conștienței, cauza căreia este o scădere bruscă a debitului cardiac din cauza aritmiei Ca urmare, tensiunea arterială scade, ceea ce duce la o scădere a aportului de sânge a creierului În același timp, persoanele fără afecțiuni cardiace grave pot să nu aibă tulburări hemodinamice vizibile chiar și cu o creștere a ritmului cardiac la de bătăi pe minut sau mai mult La pacienții cu insuficiență cardiacă și/sau boală cerebrovasculară concomitentă, chiar și mici modificări ale frecvenței cardiace pot provoca pierderea conștienței Sincopa іnye stare în încălcarea ritmului cardiac este denumită în mod obișnuit atacurile lui Mopganya - Adams-Olzhs Atacurile tipice ale lui Morpigny-Adams-Stokes se caracterizează prin bruscă completă, absența aurei, durată scurtă și recuperarea rapidă a stării inițiale de sănătate după un atac Cu aritmii, uneori poate nabі Yuda Există poliurie, care se dezvoltă ca urmare a eliberării peptidei natriuretice atriale Poliuria este cel mai adesea servită cu un curs lung de tahicardie supraventriculară Tahicardia severă, de o durată suficientă, poate provoca o deteriorare accentuată a funcției sistolice miocardice, însoțită de o scădere a debitului cardiac și de stagnare a sângelui pe căile de flux către acesta Această afecțiune se numește cardiomiopatie aritmică și este asemănătoare în manifestări cu cardiopatia dilatativă idiopatică, fiind însă în mare măsură reversibilă după eliminarea tahiaritmiei Caracteristicile anamnezei La interogarea unui pacient cu aritmie, este necesar să se clarifice severitatea simptomelor asociate cu palpitații și întreruperi (o, pipi, dureri în piept, amețeli, sincopă), factori provocatori (exerciții, stres, alcool, cafea etc ), regularitate contracțiilor inimii, natura începutului și sfârșitului (brut sau treptat), precum și frecvența acestora (pe zi, săptămână, lună) și momentul apariției p în timpul zilei >lpa Incalcari ale riz ia cardiaca si conducere O atenție deosebită trebuie acordată prezenței în anamneză a indicațiilor bolilor anterioare care pot provoca leziuni organice ale inimii, precum și posibilelor manifestări nediagnosticate ale acestora (în primul rând infarct miocardic și semne de insuficiență cardiacă cronică) Atunci când se colectează o anamneză, trebuie să se țină cont de toți factorii cauzali și care contribuie la aritmie (Tabelul ) La analizarea tabloului clinic al aritmiilor cardiace paroxistice, care reprezintă o situație acută, în prima etapă, medicul trebuie să primească răspunsuri la întrebările enumerate în Tabelul Tabelul Momente care necesită clarificare în aritmiile paroxistice • Există o senzație de palpitații sau întreruperi în activitatea inimii (clarificarea naturii bătăilor inimii permite, înainte de ECG, evaluarea aproximativă a tipului de tulburări de ritm - extrasistolă, fibrilație atrială etc ; aritmii care nu sunt? simțiți subiectiv de obicei nu au nevoie de tratament de urgență) • Cu cât timp în urmă a existat un sentiment de aritmie (durata existenței aritmiei depinde, în special, de tactica de a ajuta cu fibrilația atrială) • Indiferent dacă au existat vrăji de leșin, sufocare, durere în zona inimii, urinare involuntară sau defecare, convulsii • Aveți antecedente de boli de inimă, boli tiroidiene, episoade de tulburări de ritm sau pierdere inexplicabilă a conștienței • Dacă în rândul rudelor s-au remarcat fenomene similare, dacă printre aceștia au fost cazuri de moarte subită • Ce medicamente a luat pacientul recent (unele medicamente provoacă tulburări de ritm și de conducere - medicamente antiaritmice, diuretice, anticolinergice etc ) • Ce medicamente au fost eficiente în trecut în scopul opririi tulburărilor de ritm (dacă același medicament ajută în mod tradițional pacientul, există motive suficient de întemeiate pentru a presupune că va fi eficient și de această dată) Examinare fizică Examenul fizic ajută în primul rând la evaluarea stării hemodinamicii și, prin urmare, a prezenței indicațiilor pentru ameliorarea de urgență a aritmiei sau a tratamentului planificat Palparea pulsului și auscultarea gonadelor inimii ajută la determinarea regularității sau neregularității zgomotelor cardiace Studiul undei de puls al venei jugulare poate ajuta la diagnosticarea blocului atrioventricular și a chiarritmiilor atriale De exemplu, cu bloc atrioventricular complet, contracția atrială apare periodic în momentul în care valvele atioventriculare sunt închise, ceea ce determină apariția undelor mari de puls pe venele jugulare Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Prezența aritmiilor semnificative hemodinamic necesită de obicei o examinare de urmărire urgentă Tabelul prezintă principiile de bază pentru examinarea unui pacient cu aritmii Tabelul Examinarea pacienților cu aritmii • Evaluarea simptomelor: ° Severitatea simptomelor ° Asocierea simptomelor cu aritmiile D Frecvenţa aritmiilor • Identificarea precisă a aritmiei: ° ECG standard ° Monitorizare ECG zilnică (Holter) ° Test cu activitate fizică (pentru aritmii care apar în timpul efortului) ° Cercetarea potențialelor tardive ale ventriculilor ° Studiu de variabilitate a ritmului cardiac ° Determinarea sensibilității baroreceptorilor ° Determinarea dispersiei intervalului QT □ Studiul alterarii undei T ° Examen electrofiziologic intracardiac (EPS) ° EPS transesofagian ° Test de înclinare ° Teste auxiliare • Identificarea factorilor care provoacă apariția aritmiilor: Activitate fizică ° Stresul psihologic ° Fumatul ° Alcool, cafea, ceai = Hipokaliemie ° Efect aritmogen (glicozide, antidepresive, simpatomimetice, antiaritmice) ° Hipertensiune arterială ° Ischemie ° Hipertiroidism ° Hipoxie D Dezechilibrul sistemului nervos autonom • Verificarea patologiei cardiace: ° Anamneză, examen fizic = Ecocardiografie D Test de stres ° Angiografia coronariană • Determinarea eficacității și tolerabilității medicamentelor utilizate anterior (doze unice și zilnice) Capitolul Metode instrumentale de cercetare Metode instrumentale neinvazive de diagnosticare Metodele instrumentale non-invazive pentru diagnosticarea aritmiilor (ECG, monitorizarea ECG Holter, studiul potențialelor ventriculare tardive și alte metode de examinare) sunt complet sigure și bine tolerate de către pacienți În acest sens, ele pot și ar trebui să fie efectuate de rutină dacă se suspectează orice aritmie cardiacă Electrocardiografie (ECG) Metoda principală de diagnosticare a tulburărilor de ritm este, desigur, ECG, iar ECG standard cu derivații este cel mai adesea singura metodă i str) ientală de diagnosticare a aritmiilor în caz de urgență Atunci când analizați un ECG, trebuie să respectați principiile de bază: ) respectați cu strictețe secvența analizei; ) se bazează numai pe semne clar definite (frecvența contracțiilor ventriculilor, regularitatea ritmului, r prelungit al complexului QRS etc ); ) în diagnosticul de urgență - în primul rând, țineți cont de cele mai frecvente aritmii și efectuați diagnosticul diferențial al aritmiilor în măsura în care contează pentru îngrijirea de urgență În primul rând, este necesar să se distingă aritmiile supraventriculare de cele ventriculare, focale de reciproce, pentru a identifica eventualele tulburări de conducere În acest scop, se evaluează prezența undelor P, relația lor cu complexele QR ST și morfologia, precum și frecvența și ritmul contracțiilor atriale și ventriculare Undele P se văd cel mai bine în derivațiile II și V Dacă nu sunt clar vizibile sensibilitatea electrocardiografului este dublată sau se folosesc derivații ECG suplimentare - conform Lian, bipolar, transesofagian Pentru diagnosticul de urgență al aritmiilor, este convenabil să le împărțiți în grupuri: cu o durată normală a complexului ventricular și complexe QRS largi (tabelul ) Pentru diagnosticul diferențial al aritmiilor cu complexe largi, este necesară o evaluare a ECG-urilor efectuate anterior pentru a exclude blocarea existentă a fasciculului His și a sindromului WTW În absența lor, rămâne să distingem tahicardia supraventriculară cu blocaj tranzitoriu de tahicardia ventriculară Cu blocaj intraventricular tahidependent, lățimea complexului QRS depășește rar , secunde, cu tahicardie ventriculară este de obicei mai mare de , secunde; în blocul tahidependent din derivația V, complexele ventriculare sunt mai des trifazice și seamănă cu cele din blocul de ramură dreptă, în timp ce în tahicardia ventriculară sunt de obicei monofazice sau bifazice, adesea în derivațiile V-V îndreptate în aceeași direcție La evaluarea imaginii ECG, este necesar să se evalueze (dar nu să se supraestimeze!) starea hemodinamicii: de obicei se deteriorează mai repede și mai semnificativ cu tahicardia ventriculară În cazuri îndoielnice, tahicardiile complexe larg ar trebui să fie considerate ventriculare Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Tabel Clasificarea aritmiilor în funcție de durata complexului QRS Aritmii cu durata normală a complexului QRS (aproape întotdeauna supraventriculare): • Tahicardii supraventriculare reciproce • Fibrilatie atriala si flutter • Tahicardie ordromală în sindromul WP W • Tahicardie supraventriculară focală Aritmii cu complexe QRS largi (complex QRS mai mult de ms): • Aritmii supraventriculare, curgând cu blocare permanentă sau tranzitorie a picioarelor mănunchiului de His • Tahicardie feminină • Fibrilație atrială și flutter în sindromul WPW • Tahicardie antidromică în sindromul W PW Monitorizare Holter ECG Este o înregistrare pe termen lung (până la de ore) a ECG Pentru a face acest lucru, utilizați un dispozitiv de înregistrare în miniatură cu detașări, care sunt fixate pe corpul pacientului La înregistrarea indicatorilor, în cursul activităților zilnice, pacientul notează într-un jurnal special toate simptomele care apar și natura activității Apoi se analizează rezultatele Trebuie remarcat faptul că evaluarea valorilor identificate în timpul monitorizării aritmiilor cardiace este o dificultate semnificativă La evaluarea înregistrării, trebuie amintit că bradicardie sinusală cu o frecvență cardiacă de - pe minut, aritmie sinusală cu pauze de până la secunde, bloc sinoatrial, bloc AV de tip I de gradul II (de obicei în timpul somnului), episoade de ritmul atrial, precum și extrasistolele supraventriculare și ventriculare nu sunt neapărat semne de boală cardiacă Capacitățile de diagnosticare și limitările monitorizării Holter ECG sunt prezentate în Tabelul În general, aritmiile asimptomatice au o valoare prognostică slabă după infarctul miocardic Majoritatea pacienților cu boală coronariană, în special cei care au avut un infarct miocardic, suferă de extrasistolă ventriculară Frecvența acestuia crește în primele săptămâni și scade treptat la luni după infarctul miocardic Prezența extrasistolei ventriculare frecvente crește riscul de moarte subită de până la ori și, prin urmare, latura cantitativă și calitativă a evaluării aritmiilor ventriculare detectate în timpul monitorizării este importantă Indicațiile pentru monitorizarea Holter sunt prezentate în Tabelul L-> Tulburări de ritm cardiac și de conducere Tabelul Posibilitățile și limitările de diagnostic ale Holterossmonului Opțiuni de diagnostic: • Diagnosticul de încredere al aritmiilor cardiace asimptomatice, • Diagnosticul aritmiilor tranzitorii ca posibilă cauză a simptomelor clinice care "nu sunt surprinse" la înregistrarea unui ECG standard • Cuantificarea aritmiilor cardiace • Determinarea naturii începutului și sfârșitului crizelor de tahicardie, ceea ce ne permite să evaluăm mecanismul de dezvoltare a tahicardiei • Identificarea posibililor factori cauzali și care contribuie la dezvoltarea aritmiei, în primul rând - prezența episoadelor de ischemie miocardică • Determinarea eficacității terapiei Limitări ale monitorizării ECG, dar Holter: • Timpul limitat de înregistrare nu reușește adesea să detecteze aritmiile care pun viața în pericol • În timpul monitorizării, pot exista artefacte care, atunci când sunt analizate automat, sunt confundate cu extrasistole ventriculare și supraventriculare și chiar curse de tahicardie ventriculară • La evaluarea monitorizării, mecanismul aritmiei rămâne necunoscut Tabel Indicații pentru monitorizarea Holter • Diagnosticul simptomelor neclare care pot fi asociate cu aritmii (palpitații, bătăi neregulate ale inimii, amețeli etc ) • Diagnosticul de sincopă neclară • O evaluare a severității și riscului de aritmii ventriculare • Evaluarea eficacității terapiei angnarimicheskoy pentru extrasistole ventriculare, paroxisme ale tahicardiei supraventriculare și ventriculare • Controlul asupra funcționării stimulatorului cardiac artificial • Studiul variabilității ritmului cardiac ca marker al riscului de moarte subită • Evaluarea mecanismului de lansare i; cupping cu paroxisme frecvente de aritmie În ultimii ani, au fost dezvoltate câteva metode noi de studiere a aritmiilor, care sunt propuse în primul rând pentru a identifica persoanele cu risc crescut de moarte subită Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Test cu activitate fizică Testul de efort se efectuează după metoda standard utilizată pentru diagnosticarea ischemiei miocardice, folosind bicicletă ergometru sau bandă de alergare Efectuarea unui test cu activitate fizică este în primul rând indicată persoanelor la care aritmia este provocată de activitatea fizică In timpul testului de efort pot fi induse diverse tipuri de tahiaritmii supraventriculare si ventriculare si, relativ rar, bradiaritmii Aproximativ o treime din persoanele sanatoase prezinta aritmii ventriculare in timpul efortului La astfel de persoane, ectopia apare, de regulă, cu o frecvență cardiacă ridicată, cel mai adesea sub formă de extrasistole supraventriculare și/sau ventriculare monomorfe și rareori recidivează în timpul testelor ulterioare Mai mult, apariția tahicardiei ventriculare nesusținute (de la trei până la șase complexe) pe fondul activității fizice, inclusiv la vârstnici, nu este nici o dovadă a prezenței bolii coronariene, nici un predictor al mortalității crescute Aproximativ % dintre pacienții cu boală coronariană dezvoltă tulburări de ritm în timpul testelor de efort Spre deosebire de oamenii sănătoși, extrasistola ventriculară la pacienții cu boală coronariană apare, de regulă, cu un puls mai rar (frecvența cardiacă mai mică de pe minut) și în perioada de recuperare Trebuie amintit că tulburările de ritm cardiac apar adesea după încheierea testului Până în acest moment, ischemia încă persistă, în timp ce rata sinusurilor scade și efectul suprimarii overdrive asupra focarului ectopic este eliminat Un test de stres la efort poate fi utilizat cu succes și la pacienții fără boală coronariană, de exemplu, la pacienții cu sindrom WPW și paroxisme de fibrilație atrială-flutter pentru a identifica un risc potențial de aritmii maligne (diagnosticul unei perioade scurte de refractare anterogradă a unui atrioventricular suplimentar) cale) Electrocardiografie de înaltă rezoluție (ECG Vp) - un studiu al potențialelor tardive ale ventriculilor Urmați metode non-invazive pentru prezicerea dezvoltării aritmiilor, metoda EC ' BP devine din ce în ce mai răspândită Electrocardiografia de înaltă rezoluție permite, folosind procesarea computerizată a unui semnal electrocardiografic, să înregistreze semnale de amplitudine mică care sunt invizibile pe o electrocardiogramă convențională Aceste semnale (amplitudine de până la microvolți) pot fi localizate în orice parte a ciclului cardiac Semnificația potențialelor ventriculare tardive (LEP) - semnale de amplitudine scăzută la sfârșitul complexului QRS sau în continuarea segmentului ST a fost studiată pe scară largă Potențialele ventriculare tardive reflectă zona de conducere fracționată întârziată (depolarizare lentă) în miocardul ventricular afectat și sunt markeri ai substratului fiziologic al tahicardiei ventriculare care apare prin mecanismul de reintrare În acest sens, frecvența de detectare a acestor fluctuații este semnificativ crescută la pacienții care suferă de aritmii ventriculare Primit electrocardiografic Tulburări de ritm cardiac şi de conducere semnalul este supus diferitelor tipuri de analiză: analiză temporală, spectrală sau cartografiere spectro-temporală Electrocardiografia de înaltă rezoluție poate fi utilizată pentru a identifica persoanele cu risc crescut de moarte subită după infarct miocardic Însuși faptul de a detecta potențialele tardive crește de ori probabilitatea dezvoltării aritmiilor care pun viața în pericol, iar înăsprirea criteriului instrumental (durata semnalului QRS filtrat este mai mare de ms) crește valoarea riscului relativ până la de ori Un studiu electrocapdio-ritmic de înaltă rezoluție este, de asemenea, recomandabil la pacienții cu boală coronariană cu sincopă pentru a identifica riscul de apariție a aritmiilor ventriculare susținute la pacienții cu cardiopatie non-ischemică și pentru a evalua eficacitatea tratamentului chirurgical al tahicardiei ventriculare Determinarea variabilității ritmului cardiac (HRV) Variabilitatea ritmului cardiac este un test relativ nou folosit pentru a evalua reglarea autonomă a ritmului cardiac În ultimele decenii, s-a constatat că influența vagală are un efect benefic asupra parametrilor electrofiziologici ai ventriculilor cardiaci, prevenind apariția vieții -amenințătoare de aritmii ventriculare, în special la pacienții cu cardioscleroză postinfarct și diabet zaharat A devenit clar că măsurarea variabilității ritmului cardiac pentru a evalua echilibrul simptomatic din organism ne va permite să evaluăm probabilitatea de a dezvolta aritmii potențial periculoase și moarte subită cardiacă Variabilitatea redusă a frecvenței cardiace este un predictor stabil și independent de deces și n complicații aritmice la pacienții cu infarct miocardic acut Valoarea predictivă a studierii variabilității ritmului cardiac este independentă de alți factori utilizați pentru stratificarea riscului post-IM, cum ar fi scăderea fracției de ejecție a ventriculului stâng, creșterea activității ventriculare ectopice și prezența potențialelor ventriculare tardive În predicția mortalității totale, valoarea studierii variabilității ritmului cardiac este comparabilă cu valoarea fracției de ejecție a ventriculului stâng, dar o depășește în raport cu predicția tulburărilor de ritm (moarte subită cardiacă și tahicardie ventriculară) Sunt cunoscute mai multe metode pentru evaluarea variabilității ritmului cardiac Cele mai simple două sunt folosite de mulți ani; ) măsurarea variabilității ritmului sinusal în aritmia respiratorie cu numărul de respirații - pe minut; ) calculul indicelui Valsalva, care măsoară raportul dintre cel mai scurt și cel mai lung interval RR Cu toate acestea, cele mai precise și fiabile informații despre variabilitatea intervalului RR pot fi obținute utilizând analiza de timp și frecvență computerizată a variabilității ritmului în timpul monitorizării ECG Holter timp de de ore Determinarea sensibilității baroreceptorilor (BHR) La determinarea BFR, se studiază tonul sistemului nervos autonom, ale cărui încălcări Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din Clinica de Medicină Internă sunt adesea observate la pacienții cu boală coronariană după infarct miocardic și conduc la o creștere a pregătirii proaritmice a inimii Estimările cantitative ale tonusului autonom afectat se reflectă în dependența frecvenței pulsului de nivelul \D în condițiile creșterii sale dozate și scăderii compensatorii ulterioare a frecvenței cardiace și a debitului cardiac, reflectând starea de reglare parasimpatică La compararea metodei de determinare a BFR cu indicatorii unui studiu electrofiziologic, această metodă a fost caracterizată prin sensibilitate ridicată ( %) și specificitate ridicată ( %) în raport cu probabilitatea de a induce tahicardie ventriculară susținută cu stimulare programată Studiul sensibilității baroreceptorilor necesită o acuratețe metodologică ridicată în timpul testului datorită tranziției reacțiilor observate Determinarea dispersiei intervalului QT Studiul dispersiei intervalului QT este o măsurare a diferențelor în durata unui interval dat în diferite derivații ale unui ECG standard Studii recente au respins opinia predominantă cu privire la stabilitatea acestui indicator electrocardiografic și relația predominantă dintre prelungirea duratei intervalului QT, fie cu boală cardiacă ereditară, fie sub influența medicamentelor S-a dovedit că acest indicator poate reflecta neomogenitatea conducerii unui impuls de-a lungul miocardului, iar acest interval poate varia în timp în timpul zilei De asemenea, s-a dovedit că indicatorii intervalului QT au o valoare independentă pentru prezicerea morții subite Studiul dispersiei intervalului QT este o metodă relativ simplă și nu necesită echipament special altul decât un reportofon ECG de calitate Date noi în viitor ar trebui să fie așteptate de la monitorizarea intervalului QT Studiul modificării undei T Aceasta este o nouă metodă de studiere a susceptibilității miocardului la apariția aritmiilor ventriculare spontane Indicatorii modificării undei T, potrivit unor autori, pot fi considerați predictori ai morții subite Înregistrând fluctuațiile undei T pe un dispozitiv special, Rosenbaum a relevat aceeași valoare prognostică a acestei metode în comparație cu un studiu electrofiziologic în prezicerea apariției tahicardiei ventriculare susținute În același timp, valoarea diagnostică și prognostică a studiului modificării undei T așteaptă clarificări Metode invazive de diagnosticare a aritmiilor Studiu electrofiziologic intracardiac (EPS) Acesta este un studiu invaziv care vă permite să înregistrați electrogramele endocardice (EG) ale diferitelor părți ale inimii folosind electrozi speciali de cateter EPS face posibilă evaluarea conducerii unui impuls de excitație în diferite părți ale sistemului de conducere al inimii Este utilizat pentru a clarifica localizarea blocajului AV, natura tahiaritmiilor paroxistice, Lm Tulburări de ritm cardiac şi de conducere sursa și mecanismele aritmiilor ectopice, determinând prezența căilor momale Studiul are o valoare diagnostică, terapeutică și prognostică neîndoielnică, deoarece permite obținerea de informații despre natura tulburărilor de ritm, mecanismul electrofiziologic al acesteia, precum și evaluarea terapiei medicamentoase în curs și ablația zonelor aritmogene sau a căilor suplimentare Studiul se desfășoară în laboratoare de angiografie special echipate, săli de operație cu raze X, dotate cu echipamente de cardioresuscitare, datorită riscului ridicat al acestei manipulări Pentru EPS intracardiac, vena principală a umărului, venele subclaviei sau femurale sunt perforate Unul sau mai multe catetere cu electrozi sunt introduse în inima dreaptă Numărul acestora depinde de programul specific pentru efectuarea unui studiu electrofiziologic intracardiac De obicei, un electrod cateter cu trei poli este instalat la nivelul cuspidului medial al valvei tricuspidiene, ceea ce vă permite să înregistrați cele trei elemente principale ale electrogramei fasciculului His - activitatea electrică a atriului drept inferior, potențialul fasciculului His (H -potential), excitatie ventriculara (V-potentiale) Al doilea electrod cateter cu patru poli este plasat în secțiunea laterală înaltă a atriului drept, aproape de locația nodului SA Acest electrod este folosit pentru stimularea programată a atriului drept, precum și pentru înregistrarea electrogramei secțiunilor superioare ale atriului drept Al treilea electrod cu patru poli este plasat în cavitatea ventriculului drept Este utilizat pentru stimularea programată a ventriculului drept, precum și pentru înregistrarea electrogramei ventriculului drept Al patrulea electrod este trecut prin vena subclavie dreaptă în atriul drept și apoi în gura sinusului coronar Este înregistrată o electrogramă a sinusului coronar, reflectând activitatea electrică a atriului stâng Datele obținute sunt utilizate pentru a evalua viteza de conducere a impulsului electric în diferite părți ale inimii atât în timpul ritmului sinusal spontan, cât și în timpul stimulării artificiale a atriului drept Principalele indicații pentru un studiu electrofiziologic intracardiac sunt prezentate în Tabelul Principalele complicații în timpul studiilor electrofiziologice intracardiace sunt: ) sângerări de la locul puncției; ) perforarea miocardului sau a vaselor de sânge; ) tromboflebită la locul puncției; ) moartea prin fibrilație ventriculară, neeliminată prin cardioversie Studiu electrofiziologic transesofagian (TEPS) Acesta este un set de metode de stimulare electrică a inimii prin esofag, care, împreună cu înregistrarea unei electrograme transesofagiene în timpul aritmiilor cardiace, fac posibilă evaluarea stării funcționale a diferitelor părți ale sistemului de conducere al inimii și obținerea anumite informatii Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al Cenușii în clinica de medicină internă despre posibilele mecanisme ale aritmiilor TEE a fost utilizat pe scară largă după ce au apărut numeroase date privind posibilitatea tratării tahicardiilor supraventriculare paroxistice cu stimulare cardiacă transesofagiană În prezent, în ceea ce privește eficacitatea sa în scopuri terapeutice și diagnostice, stimularea atriului stâng prin esofag concurează cu metoda intracardiacă de stimulare a inimii drepte Avantajele și dezavantajele, precum și indicațiile și contraindicațiile pentru TPE sunt prezentate în tabelele și Tabelul Principalele indicații pentru EFI • Necesitatea determinării mecanismului electrofiziologic al tulburărilor de ritm • Diagnosticul local al focarului aritmogen și/sau al căilor suplimentare • Clarificarea gradului de malignitate a aritmiilor ventriculare • Monitorizarea eficacității terapiei antiaritmice medicamentoase în aritmiile ventriculare • Diagnosticul tahicardiei paroxistice refractare la medicamente care necesită ablație sau tratament chirurgical • Diagnosticul de sincopă neclară Tabelul Avantajele și dezavantajele PEP I: în comparație cu PEP standard Avantaje: • Vă permite să evaluați mecanismul electrofiziologic al tahicardiei paroxistice supraventriculare, natura conducerii antegrade, precum și majoritatea perioadelor refractare antegrade ale diferitelor părți ale sistemului de conducere al inimii • Principalele criterii electrofiziologice de diagnosticare a tahicardiei supraventriculare nu diferă de criteriile unui studiu electrofiziologic intracardiac • Mai puțin invaziv decât un studiu electrofiziologic intracardiac care nu necesită echipament costisitor si laborator special Defecte: • Disconfortul pacientului în timpul studiului • Studiul nu permite diagnosticul tonic al căilor suplimentare, amploarea perioadelor refractare retrograde ale diferitelor departamente ale sistemului provocator al inimii Capitolul Tabelul Indicații și contraindicații pentru PEFI Indicatii: • Una dintre cele mai informative și fiabile metode de diagnosticare a tahicardiei paroxistice recurente nodale AV • Diagnosticul slăbiciunii nodului sius • Diagnosticul în atacurile de bătăi susţinute ale inimii • Diagnosticul de sincopă de etiologie neclară • Evaluarea riscului de fibrilație atrială cu frecvență cardiacă ridicată la pacienții cu excitație ventriculară prematură • Selectarea terapiei antiaritmice pentru pacienții cu tahicardie paroxistică supraventriculară • Efectuarea diagnosticului diferențial între tahicardia ventriculară, tahicardia antidromică în sindromul WPW, tahicardia supraventriculară cu blocarea funcțională a fasciculului de His în dezvoltarea tahicardiei paroxistice cu complexe QRS largi, care apar fără tulburări hemodinamice severe • Evaluarea posibilității de oprire a tahicardiei cu ajutorul stimulării electrice atriale transesofagiene Contraindicatii: • Tumori, diverticuli, cicatrici, varice ale esofagului, esofagită • Stablepos pentru angina pectorală IV FC • Instabilitatea electrică a miocardului din cauza sindromului coronarian acut (infarct miocardic acut, primul apărut și angina pectorală progresivă) • Insuficienţa circulaţiei sanguine III-IV FC • Anevrism de ventricul stâng, trombi intracardiaci, proteze valvulare juv • Boli infecțioase acute Testul de înclinare este utilizat în diagnosticul sincopei În poziția verticală a corpului, sângele se acumulează în picioare, reducând întoarcerea venoasă În mod normal, aceasta duce la tahicardie reflexă și vasoconstricție Cu toate acestea, la unii oameni, contracțiile ventriculare crescute pe fondul scăderii sarcinii iredactive activează mscanoreceptorii, ducând la o activare bruscă a sistemului parasimpatic, apariția hipotensiunii reflexe și/sau bradicardie, supă de varză și sincopă Pentru a efectua corect un test de înclinare (împreună cu echipamentul corespunzător), sunt necesare o serie de condiții: o cameră slab ventilată, ușor răcoroasă, fără zgomot exterior Pacientul este așezat pe o masă specială Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă iar după modificarea tensiunii arteriale și a pulsului, ridicați rapid partea superioară a corpului cu un unghi de înclinare de la la ° timp de - de minute Utilizarea izoproterenolului permite creșterea sensibilității acestei metode, precum și reducerea timpului de studiu Izoproterenolul sporește efectul vasodilatator, ceea ce duce la scăderea ritmului cardiac și scăderea tensiunii arteriale, până la dezvoltarea unei stări sincopale la unii pacienți Doza inițială de izoproterenol este de mg, urmată de o creștere până la maximum mg Teste auxiliare În unele cazuri, diagnosticul aritmiilor poate fi și teste de diagnostic auxiliare utile (tabelul ) Tabelul Teste auxiliare în diagnosticul aritmiilor Teste funcționale provocatoare: • Teste în etape • Testul din martie • Testează "stai jos - ridică-te" • Testați cu de genuflexiuni • Teste izometrice (mână, picior) • Test la rece • Teste psihoemoționale Teste farmacologice: • Teste care induc ischemie miocardică tranzitorie controlată: ° Probă cu izoprotsoenol (nsvodrin isadrin) ° Probă cu dipiridamol ° Test de reclamație ° Test cu ergometrină (maleat de ergometrină) ° Teste pentru a evalua eficacitatea medicamentului planificat și a prezice posibile efecte secundare • Teste farmacologice utilizate pentru a exclude distonia neurocirculatoare: ° Probă cu clorură de potasiu ° Test cu beta-blocante (anaprilina) • Teste fiziologice: ° Test cu hiperventilatie ° Test ortostatic ° Mostre de sincronism cardio-respirator (CRS) TACTICA MANAGEMENTULUI PACIENȚILOR CU DIVERSE ARITMII Deoarece, în timpul examenului fizic inițial, clinicianul va acorda în primul rând atenție ritmului cardiac și regularității acestora, este recomandabil să se ia în considerare toate umflăturile de ritm pe baza acestor poziții (tabelul ) Capitolul Tabelul Împărțirea tulburărilor de ritm în funcție de regularitatea ritmului și a ritmului cardiac • Tahicardie (tahiaritmie): ° Tahicardie sinusala ° Tahicardie paroxistica • cu complexe QR S înguste • cu complexe QRS largi ° Flutter atrial cu conducere corectă • Bradicardie (bradiaritmii): ° Bradicardie sinusala ° Bradicardie datorată blocării impulsului: • intre nodul sinusal si atriu (blocuri sinoauriculare) • inter) atrium si ventriculi (blocat atrioventricular) • Aritmii ° Aritmie respiratorie ° Aritmii extrasistolice ° Fibrilație/flutter atrială MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU TAHICARDIE (tahiaritmii) tahicardie sinusală Tahicardia sinusală apare de obicei ca răspuns la un stimul adecvat fiziologic (de exemplu, exercițiu) sau patologic (de exemplu, hipertiroidism) Încălcarea mecanismelor de control al ritmului sinusal poate duce la tahicardie sinusală Tahicardia sinusală poate apărea și atunci când corpul trece de la o poziție orizontală la una verticală (sindromul tahicardiei ortostatice posturale) În mod normal, nodul sinusal generează aproximativ până la de impulsuri pe minut și răspunde la influențe autonome Este o structură complexă, care este influențată de mulți factori inclusiv hipoxie, acidoză, temperatură și hormoni (de exemplu, triiodotironina, serotonina) Tahicardia sinusală definită ca frecvență sinusală crescută > bpm ca răspuns la un grad adecvat de stres fizic, emoțional, patologic sau farmacologic Cauzele patologice ale tahicardiei sinusale includ hipertermia, hipovolemia sau anemie, care pot rezulta din infecție, malignitate, ischemie miocardică, insuficiență cardiacă congestivă, embolie pulmonară, șoc și tireotoxicoză Factorii provocatori ai tahicardiei sinusale includ stimulente: cofeina, alcoolul, nicotina; medicamente (salbu amol, aminofilină, atropină, catecolamine etc ), precum și anumite stupefiante (amfetamine, cocaină, ecstasy etc ) Pro: Medicamente împotriva cancerului Ivor, în special antracicline precum Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al Cenușii în clinica de medicină timpurie doxorubicina și daunorubicina pot provoca, de asemenea, tahicardie sinusală ca urmare a cardiotoxicității acute sau întârziate induse de catecolamine și histamină Tahicardia sinusală poate semnala stări patologice grave și necesită adesea o evaluare atentă Tahicardia atrială și sinusala este greu de diferențiat În mod normal, în ritm sinusal, semnalul P de pe ECG cu derivații este pozitiv în derivațiile I, II și aVF și negativ în aVR Axa sa în plan frontal se află între unghiul ° și °; în plan orizontal, axa este îndreptată înainte și ușor înăuntru și, prin urmare, unda P poate fi negativă în derivațiile V și Vn, dar pozitivă în derivațiile V, -V Cu o creștere a amplitudinii, unda P poate deveni ascuțită Tahicardia sinusală este non-paroxistică, ceea ce o deosebește de alte tahicardii non-paroxistice Tahicardia sinusală patologică (anormală) este o creștere persistentă a frecvenței cardiace în repaus care nu corespunde nivelului de stres fizic, emoțional, patologic sau farmacologic Baza patologică a tahicardiei sinusale anormale implică probabil mulți factori, dar sunt sugerate două mecanisme principale: ) automatismul crescut al nodului sinusal; ) încălcarea reglării autonome a nodului sinusal cu o creștere a tonusului simpatic și o scădere a tonusului parasimpatic Majoritatea pacienților cu tahicardie sinusală anormală sunt femei Deși cea mai frecventă plângere sunt palpitațiile, pot apărea simptome precum durere în piept, dificultăți de respirație, amețeli; sunt descrise şi stările pre-sincope Tahicardia sinusală este diagnosticată pe baza unor criterii derivate din studii invazive și neinvazive (gaolice ) Tabelul Diagnosticul tahicardiei sinusale • Tahicardie sinusală persistentă (HR > bătăi/min ) în timpul zilei cu creșterea excesivă a ritmului cardiac ca răspuns la activitatea fizică și normalizarea ritmului cardiac pe timp de noapte, confirmată de rezultatele monitorizării Holter de de ore • Tahicardia și simptomele sunt non-paroxistice • Morfologia undei P pe ECG și ECG endocardic în tahicardie este identică cu cea în ritm sinusal • Excluderea cauzelor secundare (de exemplu, hipertiroidism, feocromocitom, inactivitate fizică) Tratamentul pentru tahicardia sinusală anormală este în principal simptomatic Nu există date privind dezvoltarea cardiomiopatiei aritmogene cauzate de această tahicardie la pacienții netratați Cel mai probabil, Ezha a Tulburări ale ritmului și conducerii inimii riscul de a dezvolta cardiomiopatie aritmogenă este scăzut Deși nu există studii clinice randomizate, controlate cu placebo, blocantele beta-adrenergice pot fi eficiente și ar trebui administrate ca terapie de primă linie la majoritatea pacienților cu această tahicardie (Tabelul ) Există dovezi care sugerează că blocanții canalelor de calciu, cum ar fi vsrapamchl și diltiazem, sunt de asemenea eficienți Tabel - Recomandări pentru tratamentul tahicardiei sinusale Metode de terapie Recomandări Eficacitate Medicale (neinvazive) • Blocante ale receptorilor P-adrenergici • Blocante ale canalelor de calciu (verapamil, diltiazem) Foarte eficiente Eficiente Ablația invazivă cu cateter - modificarea / îndepărtarea nodului sinusal Ineficientă TAHICARDII PAROXISMALE Aritmiile cardiace paroxistice sunt una dintre cele mai acute probleme ale cardiologiei moderne Ei revendică între și de mii de vieți anual, adică deces în fiecare minut Majoritatea pacienților sunt de vârstă activă De regulă, fibrilația ventriculară ( %), asistita ( %) și disocierea electromecanică ( %) duc la un rezultat fatal precum stopul circulator și proporția de pacienți supraviețuitori care au experimentat cel puțin un episod din situațiile de mai sus este destul de mic - % din total Pe de altă parte, un curs relativ mai favorabil al aritmiilor cardiace paroxistice poate complica multe boli Tahiaritmiile paroxistice supraventriculare reprezintă / din numărul total de tahicardii Ele ocupă o poziție intermediară între aritmiile potențial letale și aritmiile cardiace benigne Caracteristicile tahiaritmiilor paroxistice supraventriculare sunt prezentate în Tabelul Tabel Caracteristicile tahiaritmiilor paroxistice supraventriculare • Debutul și sfârșitul brusc al unui atac • De obicei ritm obișnuit, cu o mică fluctuație a frecvenței • Ritmul cardiac - bpm, de obicei - bpm • Frecvența ventriculară egală sau mai mică decât frecvența atrială în prezența blocului AV • Complexele QRS sunt de obicei înguste, dar se pot lărgi cu o conducere aberantă Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Mai detaliat, tactica de gestionare a pacienților cu diferite tipuri de tahicardie paroxistică va fi discutată în Capitolul - "Aritmii cardiace paroxistice" (secțiunea ) MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU BRADICARDIE (BRADIARITMII) Bradicardia sinusală fiziologică nu este neobișnuită la persoanele sănătoase, în special la persoanele antrenate fizic în repaus La % dintre bărbații tineri sănătoși, ritmul cardiac este de la la pe minut, în timpul somnului are loc o scădere a ritmului cardiac cu %, care se datorează fluctuațiilor fiziologice ale stării vegetative Bradicardia sinusală poate fi, de asemenea, una dintre manifestările distoniei neurocirculatorii, apar în timpul masajului sinusului carotidian, presiunea asupra globilor oculari (reflexul Ashner) Bradicardia sinusală este tipică pentru sportivi, ceea ce se datorează particularităților reiulării neurovegetative a debitului cardiac la persoanele implicate în sporturi profesionale (sau muncă fizică grea) Cauze La persoanele sănătoase, bradicardia sinusală indică o bună formă a sistemului cardiovascular Dezvoltarea bradicardiei sinusale patologice este posibilă atât din cauza bolilor cardiace, cât și a celor non-cardiace (extracardiace) (tabelul - ) Cauzele extracardice determină efecte toxice asupra nodului sinusal sau predominarea activității sistemului nervos parasimpatic (efecte vagale) Forma intracardiacă a bradicardiei sinusale apare cu afectare organică sau funcțională a nodului sinusal Forma intracardiacă a bradicardiei sinusale este adesea însoțită de alte semne ale sindromului sinusal bolnav (SOS) Clinică și diagnosticare Manifestările clinice ale bradicardiei sinusale depind de gradul de severitate a acestora și de natura bolii de bază Cu bradicardie, pacientul poate observa un vag disconfort în regiunea inimii, deși adesea va fi asimptomatic Bradicardia sinusală severă poate provoca, de asemenea, hipotensiune arterială, amețeli, activarea centrilor ectopici de automatism cu dezvoltarea aritmiilor atriale și ventriculare Bradicardia sinusală se caracterizează printr-o scădere a frecvenței cardiace la de bătăi pe minut sau mai puțin, menținând în același timp ritmul sinusal corect (unde P sinusale), intervalul P-Q (R) > , s Pentru bradicardia sinusală de origine extracardiacă, care s-a dezvoltat ca urmare a vagotoninei, este caracteristică creșterea frecvenței cardiace în timpul efortului fizic și introducerea atropinei și o combinație frecventă cu aritmia respiratorie sinusală În bradicardia sinusală organică (forma intracardiacă), aritmia respiratorie este absent, după administrarea de atropină, ritmul nu crește, iar în timpul efortului, ritmul cardiac crește ușor la la Tulburări de ritm cardiac şi de conducere Tabelul Cauzele bradicardiei sinusale patologice Factori etiologici intracardiaci (gri) ai bradicardiei sinusale: • Infarct miocardic, mai ales localizare inferioară • Cardioscleroza aterosclerotică sau postinfarct • Alte boli cardiace cu afectare organică sau funcțională a nodului SA, inclusiv sindromul sinusului bolnav Factorii etiologici extracaroieni (extracardiaci) ai braoakirdiei sinusurilor: • Hipotiroidism • Creșterea presiunii intracraniene (de exemplu, cu meningită, contuzie cerebrală, hemoragie subarahnoidiană, edem cerebral) • Anumite infectii (hepatita vipus, gripa, febra tifoida, sepsis) • Hipercalcemie sau hiperkaliemie severă • Alcaloză metabolică • Icter obstructiv • Ulcer peptic al stomacului și duodenului • Hipotermie • Intubaţie • Sindromul Meniere • Uremie • Intoxicatii cu compusi organofosforici Influența drogurilor • Glicozide cardiace • Beta-blocante • Verapamil • Chinidină și alte medicamente antiaritmice • Morfina • Simpatolitice, în special rezerpina Bradicardia sinusală trebuie diferențiată de alte aritmii, care se caracterizează și prin scăderea ritmului cardiac și menținerea bătăilor regulate ale inimii: ) ritm lent (de înlocuire) de la conexiunea AV: ) ritm lent (de înlocuire) idioventricular; ) bloc sinoatrial grad II : , ) bloc AV grad III Recunoașterea acestor tipuri de aritmii este posibilă numai cu ajutorul unui studiu ECG Tratament În absența simptomelor, tratamentul bcadicardiei sinoviale nu este necesar Este necesar să se identifice și să se corecteze cauzele non-cardiace ale bpadicardiei Cu bradicardie sinusală severă din cauza Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul Solo in clinica de medicina interna distonia neurocirculatoare și unele alte cauze, Belloid, Alupent, Eufillin sunt uneori eficiente, care pot avea un efect simptomatic temporar Tratamentul este obligatoriu dacă se dovedește că bpadycardia provoacă stsnokaodya, hipotensiune arterială, sincopă, insuficiență cardiacă, aritmii ventriculare Cu bradicardie semnificativă hemodinamic, se prescriu următoarele: • Atropină IV sau s/c , - mg de până la - ori pe zi sau • Isoprsnaline (Izadrin) IV - mcg/min în soluție de glucoză % sub controlul ritmului cardiac Cu toate acestea, trebuie amintit că utilizarea acestor medicamente este limitată de lipsa lor de eficacitate și de efectele secundare (aritmii ventriculare, hipotensiune arterială, angină pectorală) O alternativă poate fi aminofilină - mg IV sau până la mg/zi interior Pentru bradicardia susținută însoțită de simptome severe, stimularea temporară sau implantarea unui stimulator cardiac permanent este rezonabilă SINDROMUL NODULUI SINUSAL Sindromul sinusal bolnav (SSS) este un concept clinic și patogenetic care combină o serie de aritmii cauzate de scăderea capacității funcționale a nodului sinusal Sindromul sinusului bolnav apare cu bradicardie / bradiaritmie și, de regulă, cu prezența aritmiilor ectopice concomitente Pe lângă adevărata SSSU, cauzată de o leziune organică a nodului sinusal, există disfuncția autonomă a nodului sinusal și disfuncția nodului sinusal indusă de medicamente, care sunt complet eliminate, respectiv, cu denervarea medicală a inimii și în oprire medicamente care suprimă formarea și conducerea impulsului sinusal Sindromul sinusului bolnav este mai frecvent în rândul persoanelor în vârstă și senile (incidența maximă apare la - de ani), prin urmare, este mai frecventă în țările cu rate ridicate ale speranței medii de viață Un studiu epidemiologic efectuat în Statele Unite a arătat că SSSU apare la din pacienți cu vârsta peste de ani Sindromul sinusului bolnav poate fi observat și în copilărie și adolescență Boala apare la fel de des atât la bărbați, cât și la femei Cauze Există două grupuri principale de factori care pot cauza disfuncția nodului sinusal Primul grup de factori include boli și afecțiuni care provoacă modificări structurale în celulele nodului sinusal și (sau) modificări ale miocardului contractil atrial din jurul nodului Aceste leziuni organice sunt definite ca factori etiologici interni care cauzează sindromul sinusului bolnav Capitolul care nod Al doilea grup de factori include factori externi care duc la disfuncția nodului sinusal în absența oricăror modificări morfologice (tabelul ) În unele cazuri, există o combinație de factori interni și externi Tabelul Cauzele SSSU Leziuni organice (factori interni/care pot provoca disfuncții ale nodului sinusal: • Boli idiopatice degenerative și infiltrative • Ischemie cardiacă • Cardiomiopatie • Miocardită, cardioscleroză postmiocardită • Hipertensiune arteriala • Traumatism chirurgical/transplant cardiac • Tulburări ale sistemului musculo-scheletic (distrofie miotonică, ataxie Friedreich) • Hipotiroidism Factori externi care pot cauza disfuncția nodului sinusal: • Medicamente care reduc funcția nodului sinusal: ° Blocante beta ° Blocante non-dihidropiridine ale canalelor de calciu (verapamil și diltiazem) ° Glicozide cardiace (digoxină) ° Medicamente antihipertensive simpaticolitice (clonidină, metildopa, rezerpină) ° Medicamente antiaritmice membrana-active clase III, C și ІА (în ordine descrescătoare - chinidină, amiodarona, sotalol, allapină, disopiramidă, bretiliu etc ) a Cimetidină, fenitoină, amitriptilină, litiu, fenotiazină (rar; • Disfuncția autonomă a nodului sinusal (VDS) Fibroza sclerodegenerativă izolată a nodului sinusal și a zonei sinoatriale este cea mai frecventă cauză organică a SSS Fibroza nodului sinusal poate fi, de asemenea, o manifestare a amiloidozei senile, a sarcoidozei, a bolii cardiace sclerodermice, a sifilisului terțiar, a tumorilor maligne ale ritmului cardiac și a prelungirii perioadei refractare a nodului sinusal O creștere a tonusului nervului nervos poate fi fiziologică - în timpul somnului, în timpul urinării, defecării, tuse, Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă înghițire, greață și vărsături, manevra Valsalva Creșterea patologică a tonusului nervului vag și se observă cu durere la nivelul faringelui, organelor tractului digestiv, sistemului genito-urinar, bogat inervat de nervul vag, sau cu sensibilitate crescută la stimularea acestuia sincopa si vai oval Disfuncția vegetativă a nodului sinusal este mai frecventă la tineri și adolescenți, adesea cu sindrom de displazie mezenchimală, în prezența unui nevrotism semnificativ Bradicardia sinusală persistentă poate apărea la sportivii bine antrenați ca urmare a unei predominanțe pronunțate a tonusului vagal; în același timp, nu este o manifestare a SSSU (se menține o creștere adecvată a frecvenței cardiace pe sarcină) În același timp, sportivii pot dezvolta adevărate tulburări de conducere în combinație cu diverse tulburări de ritm Tonul nervului vag crește, de asemenea, cu hiperkaliemie, creșterea presiunii intracraniene, hipotermie, sepsis Clinica Manifestările clinice ale sindromului de sinus bolnav pot fi ușoare sau includ o senzație de slăbiciune, palpitații și leșin (sindrom Morganni-Adams-Stokes) În stadiile incipiente ale bolii, majoritatea pacienților sunt asimptomatici Cursul sindromului sinusului bolnav poate fi asimptomatic chiar și în prezența unor pauze de cc și altele Numai la unii pacienți, o scădere a ritmului seodetic determină o deteriorare a fluxului sanguin cerebral sau periferic, ceea ce duce la plângeri Pe măsură ce boala progresează, pacienții raportează simptome asociate cu bradicardie Severitatea bradicardiei și durata pauzelor sinusale la pacienții simptomatici variază foarte mult, deoarece starea fluxului sanguin sistemic și regional este, de asemenea, afectată semnificativ de debitul cardiac, rezistența vasculară periferică totală și permeabilitatea vasculară a bazinelor individuale Cele mai frecvente plângeri includ senzația de amețeală, leșinul și leșinul palpitații, dureri în piept și dificultăți de respirație La alternarea tahicardiei și bradicardiei, pacienții pot fi perturbați de palpitații, precum și de amețeli și leșin în timpul pauzelor după încetarea spontană a tahiaritmiei Toate simptomele enumerate sunt nespecifice și sunt tranzitorii Această condiție, precum și variabilitatea valorilor normei ritmului cardiac și a pauzelor sinusale neimpulsive, uneori face foarte dificilă stabilirea unei legături între plângerile pacienților și semnele obiective de bradiaritmie, care este importantă pentru alegerea tacticii terapeutice Diagnosticare Cea mai constantă manifestare a sindromului de sinus bolnav este considerată a fi perioadele prelungite de bradicardie, care apar la % dintre pacienții cu SSS Este posibil să presupunem prezența sindromului de sinus bolnav la orice persoană cu bradicardie severă cu etiologie neclară În stabilirea unui diagnostic de sindrom de sinus bolnav, mai multe teste Lunion pot ajuta la evaluare Capitolul sensibilitatea nodului sinusal la diverse influențe Rezultatele pozitive ale acestor teste pot indica nu atât abateri ale funcției nodului sinusal de la normă, ci mai degrabă o sensibilitate crescută la aceste influențe Cu toate acestea, aceste informații afectează semnificativ tactica de tratament în raport cu pacientul testul Valsalva Cele mai simple teste vagale cu reținerea respirației pe o respirație profundă (inclusiv testul Valsalva), efectuate izolat sau în combinație cu efort, evidențiază uneori pauze sinusale care depășesc , - , secunde, care trebuie diferențiate de pauzele datorate tulburărilor atrioventriculare ( AV) conducere Detectarea unor astfel de pauze indică o sensibilitate crescută a nodului sinusal la influențele vagale, care pot apărea atât cu disfuncția autonomă a nodului sinusal, cât și cu sindromul sinusal bolnav Dacă astfel de pauze sunt însoțite de simptome clinice, este necesară o examinare aprofundată a pacientului pentru a determina tactica de tratament Masaj sinusului carotidian La efectuarea unui masaj al sinusului carotidian, uneori sunt detectate pauze sinusale care depășesc , - , secunde, care indică prezența sindromului sinusului carotidian Pauzele sinusale pot fi cauzate mai des de masarea regiunii carotide din dreapta Pacienții cu așa-numitul sindrom al sinusului carotidian se caracterizează prin tulburări de conștiență pe termen scurt, care apar la întoarcerea capului, legarea cravatei, fixarea unui guler strâns etc Înainte de masajul zonelor carotide, acestor pacienți li se arată o evaluare a stării fluxului sanguin în arterele carotide și vertebrale, deoarece masajul arterelor cu modificări aterosclerotice pronunțate poate duce la consecințe triste (bradicardie severă, până la pierderea conștienței și asistolă) !) Este important de subliniat că sindromul sinusului carotidian se poate dezvolta, pe de o parte, pe fundalul funcției normale a nodului sinusal și, pe de altă parte, nu exclude prezența sindromului sinusului bolnav Testul de înclinare (testul ortostatic pasiv) este considerat astăzi "standardul de aur" în examinarea pacienților cu sincopă de etiologie necunoscută Diagnosticul se bazează pe date ECG, monitorizare ECG Holter, teste de stres, precum și studii invazive - studii electrofiziologice intracardiace și studii electrofiziologice transesofagiene Principala metodă de diagnosticare este înregistrarea ECG în timpul apariției simptomelor Diagnosticul ECG Un ECG standard trebuie efectuat la toți pacienții cu suspiciune de sindrom de sinus bolnav Cu toate acestea, în cazul manifestărilor minore, un ECG poate avea o valoare diagnostică mică Odată cu progresia bolii, semnificația diagnostică a acestei metode crește Este important să rețineți că atunci când vă înregistrați Razzell Diagnosticul diferenţial şi repartizarea pacienţilor în clinica din afara spitalului stație, ECG arterial în repaus, ritmul sinusal al ritmului cardiac (HR) la persoanele cu vârsta peste ani trebuie să fie în intervalul de la C la bătăi/min, fluctuațiile intervalelor RR nu trebuie să depășească ms Migrația, ghidul de ritm, ritmurile și complexele de înlocuire, pauzele post-extoasistolice, care le depășesc semnificativ pe cele compensatorii complete, nu trebuie înregistrate Evaluarea pauzelor postegstrasistolice depinde de tipul extrasistolei și de frecvență] SR; Pauzele care depășesc ms necesită atenție, mai ales dacă osh apar în absența unei tendințe la bradicardie Evident, cu funcția normală a nodului sinusal, nu există încălcări ale conducerii sinoatrialului Sindromul sinusului bolnav poate avea următoarele manifestări, care pot apărea izolat sau (mai des) combinate între ele (tabelul ) Tabelul Manifestări ale SSS • Boacardie sinusala de origine necunoscuta • Blocajul sinoatrial • Încetarea activității nodului sinusal (oprirea sinusală) • Depresia postextrasistolica a nodului sinusal • Sindromul de tahicardie-bradicardie • Mirarea stimulatorului cardiac prin atrii Bradicardia sinusală inexplicabilă este de obicei cea mai precoce manifestare a sindromului sinusal bolnav Bradicardia sinusală inadecvată se caracterizează printr-o scădere a frecvenței ritmului sinusal cu mai puțin de la min, care diferă de bradicardia sinusală fiziologică prin persistența și absența unei creșteri adecvate a ritmului cardiac în timpul efortului Blocajul sinoatrial Există trei grade de blocaj sinoatrial, sau blocarea "ieșirii" din nodul sinusal, din cauza încetinirii tuturor impulsurilor de la nodul sinusal la atrii Blocarea sinoatrială de gradul I pe ECG nu se distinge de bradicardia sinusală Diferențierea este posibilă numai la înregistrarea potențialelor nodului sinusal pe ECG intra-atrial Blocajul sinoatrial de gradul II se caracterizează prin pierderea periodică a următoarei unde P și a complexului QRST din cauza imposibilității impulsului de a depăși nodul sinusal și de a provoca excitație atrială În blocul sinoatrial de gradul doi de tip , aceste prolapsuri sunt precedate de o scurtare treptată a intervalului RR care se termină cu prelungirea sa bruscă, iar ultimul interval PP este mai scurt decât cel anterior dublat, iar primul interval PP după o pauză este mai lung decât cel anterior (periodicele inverse ale lui Samoilov - Wenckebach) Acest tip de bloc Capitolul dys poate fi confirmat prin construirea unei cardiointervalograme (depunerea succesivă pe graficul valorilor intervalelor RR), care vă permite să diferențiați acest tip de blocare de aritmia sinusală și depresia post-extrasistolică a nodului sinusal În blocul de gradul II de tip , unele dintre impulsurile sinusurilor sunt complet blocate; prolapsul undei P și complexul QRST sunt observate fără o modificare anterioară a ritmului atrial, iar pauza sinusală rezultată este un multiplu de sau mai multe intervale P-P Deoarece astfel de pacienți sunt de obicei caracterizați de aritmie sinusală, raportul este de : , : : etc observat foarte grosier Blocajul sinoatrial : diferă de bradicardia sinusală doar printr-o modificare bruscă a RR atunci când apare, blocarea : mimează bigeminia Blocajul sinoatrial de gradul III, sau complet, arată ca o pauză lungă de sinus; Undele P sunt absente, se determină un ritm de înlocuire din conexiunea AV sau ventricule Este imposibil să-l diferențiezi de oprirea nodului sinusal fără înregistrarea directă a potențialelor celulelor pacesker, care, totuși, nu are o semnificație clinică semnificativă Când nodul sinusal se oprește, i e încetarea completă a activității sale, din cauza unei încălcări a activității psihice, spre deosebire de blocajele SA, nu conducerea impulsului este perturbată, ci formarea lui Acest fenomen se caracterizează prin perioade de prolaps de unde P și complexe QRST; spre deosebire de blocajul sinoauricular, astfel de pauze nu urmează o scurtare treptată a ciclului cardiac și durata lor nu este un multiplu față de durata intervalului RR anterior Majoritatea autorilor propun să ia în considerare s sau mai mult ca un criteriu cantitativ pentru dimensiunea pauzelor sinusale, ceea ce face posibil să le considere un semn de oprire a nodului sinusal, deoarece astfel de pauze semnificative sunt extrem de rare în timpul monitorizării Holter ECG la indivizii sănătoși În perioadele de oprire a nodului sinusal, poate fi înregistrat un ritm de evadare din joncțiunea atrioventriculară sau ventriculi Stopul sinusal persistent sau blocajul sinoatrial complet se poate prezenta cu o formă permanentă de fibrilație atrială, care în acest caz acționează ca un ritm de evadare Această geneză a fibrilației atriale este susținută de forma sa normo- sau bradisistolică și de apariția unor perioade lungi de asistolie și bradicardie severă după cardioversie Depresia post-extrasistolică a nodului sinusal se caracterizează prin prezența unor pauze după extrasistole, a căror durată este mai mult decât compensatorie Sindromul de tahicardie-bradicardie poate fi detectat după tahicardie; poate exista o scădere temporară a ritmului după o extrasistolă sau un episod de tahicardie Acest sindrom se dezvoltă la % dintre pacienții cu sindrom de sinus bolnav Pentru sindromul "tahi-brady" este cel mai caracteristic Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor la clinica de medicină internă alternarea blocajelor sinoatriale și a bradicardiei sinusale cu ritmuri de substituție din departamentele subiacente, în primul rând din nodul atrioventricular, și tahicardii, inclusiv fibrilația atrială Paroxismele de fibrilație atrială, adesea foarte scurte, pot apărea de zeci de ori în timpul zilei și se opresc arbitrar Ca manifestări ale acestui sindrom pot servi și paroxismele flutterului atrial și tahicardiei atriale, cu excepția multifocale (Fig ) Deoarece o proporție semnificativă de pacienți cu disfuncție a nodului sinusal prezintă leziuni concomitente la alte părți ale sistemului de conducere cardiacă, în primul rând joncțiunea atrioventriculară, paroxismele de fibrilație atrială și flutter sunt adesea caracterizate de o tendință la un ritm ventricular rar Importanța recunoașterii disfuncției nodului sinusal ca cauză a acestor aritmii paroxistice se datorează riscului crescut de complicații tromboembolice și necesității de a lua măsuri de precauție în timpul cardioversiei Orez ECG cu SSSU (pe fondul bradicardiei sinusale cu o frecvență cardiacă de pe minut, a fost înregistrat un atac de flutter atrial) Migrația stimulatorului cardiac prin atrii se caracterizează prin modificări ale formei și polarității undei P cu o modificare corespunzătoare a duratei intervalelor P-Q și, în multe cazuri, R-R Monitorizarea Holter ECG vă permite să remediați mai des fenomenele de mai sus, să evaluați răspunsul lor la stres, medicamente La unii pacienți, monitorizarea Holter face posibilă excluderea slăbiciunii nodului sinusal ca cauză a simptomelor și identificarea manifestărilor asimptomatice ale acestui sindrom Cu toate acestea, cel mai potrivit test de diagnostic pentru SSSU este înregistrarea ECG în timpul episoadelor simptomatice În mod normal, ritmul cardiac în timpul monitorizării Holter ECG nu trebuie să scadă sub bătăi/min noaptea și atunci când se efectuează sarcini semnificative în timpul monitorizării, ar trebui să atingă ritmul cardiac submaxim Din păcate, astfel de încărcări nu sunt întotdeauna efectuate în timpul monitorizării, așa că este recomandabil să se concentreze pe valori mai mici ale ritmului cardiac maxim Deci, atunci când efectuați sarcini precum urcarea scărilor, ritmul cardiac ar trebui să ajungă la - de bătăi/min (care depinde de vârsta și de fitnessul pacientului), iar în modul semi-post-somn, în timp ce pacientul se află în spital, valorile ritmului cardiac maxim trebuie să fie de cel puțin de bătăi/min Glyacha Tulburări ale ritmului și conducerii inimii Cu SSSU, poate exista oricare dintre tulburările enumerate, într-un mod este diagnosticată numai dacă sunt prezente următoarele criterii ECG: ) radicardic sinusal constant cu o frecvență cardiacă mai mică de - pe minut; ) gdtsrval intre sinusul P mai mult de , - , sec (pauze sinusale), inclusiv după o extrasistolă a unui atac de tahicardie; ) episoade repetate de blocaj sinoagrial de gradul II Deoarece aceste criterii nu sunt adesea identificate la monitorizarea ECG și Holter, dacă există o suspiciune de sindrom de sinus bolnav, diagnosticul este confirmat prin testare Pentru a evalua semnificația modificărilor detectate pe ECG și pentru a exclude disfuncția autonomă a nodului sinusal, se efectuează teste de droguri sau de stres Teste medicale Testul cu atropină este utilizat în principal pentru a confirma diagnosticul de disfuncție cronică activă a nodului sinusal la pacienții tineri și de vârstă mijlocie Atropina se administrează intravenos în doză de , mg/kg, rezultatele sunt evaluate la trei minute după administrarea medicamentului În mod normal, există o creștere a ritmului cardiac de până la sau mai multe bătăi/min , Sau cel puțin % CEM În testul cu izoproterenol se administrează în doză de - μg/ki intravenos prin bolus Procedura și criteriile sunt similare cu cele cu atropină Tratamentele cu administrare intravenoasă rapidă de ATP se bazează pe capacitatea acestui medicament de a avea un efect în două faze: mai întâi, timp de câteva secunde, inhibă automatismul nodului sinusal și conducerea sinoatrială și apoi provoacă tahicardie sinusală reflexă, datorită principala cauza a vasodilatatiei peoiteoice Teste cu activitate fizică Atunci când se efectuează teste de stres cu funcția normală a nodului sinusal, trebuie să se obțină o frecvență cardiacă submaximală, dacă testele nu au fost întrerupte din cauza dezvoltării ischemiei miocardice, a creșterii tensiunii arteriale, a dificultății severe de respirație sau a incapacității pacientul să continue sarcina din cauza oboselii fizice Criteriile pentru sindromul sinusului bolnav este o creștere insuficientă a frecvenței cardiace: în prima etapă, mai puțin de de bătăi / min , în a -a etapă - mai puțin de , la a -a și a -a - mai puțin de - (pentru femei , pragul ritmului cardiac este puțin mai mare) Cu disfuncția autonomă, creșterea ritmului cardiac este normală Un studiu electrofiziologic intracardiac (EPS) face posibilă determinarea timpului de recuperare a nodului SA (adevărat și corectat), care este considerat a fi un indicator al automatismului său În acest caz, se presupune că automatismul nodului sinusal este cu atât mai mare, cu atât este nevoie de mai puțin timp pentru a-și restabili funcția după suprimarea stimulatorului cardiac prin impulsuri de o oră de electrocardiostimulare Dacă acest timp depășește valorile tipice pentru oamenii sănătoși, putem vorbi despre sindromul sinusului bolnav Cu toate acestea, sensibilitatea acestui test pentru SSSU nu depășește % De asemenea, atunci când se efectuează un studiu electrofiziologic intracardiac, este posibil să se măsoare timpul de conducere al impulsului sinoatrial Din cauza lipsei de sensibilitate Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul scorurilor în clinica de medicină internă și invazivitatea, utilizarea acestei metode este indicată numai pentru pacienții cu plângeri caracteristice SSSU, dar în absența confirmării acestui diagnostic prin utilizarea tehnicilor neinvazive, precum și pentru indicații speciale, de exemplu, pentru a clarifica starea conducerea atrioventriculară la alegerea metodei optime de stimulare permanentă Pentru pacienții cu disfuncție asimptomatică a nodului sinusal, EPS este inadecvat EPS cu denervare medicală a inimii (crearea blocajului autonom) este astăzi una dintre principalele metode de verificare în evaluarea funcției nodului sinusal și distingerea adevăratului SSS de disfuncția sa autonomă Cu disfuncția autonomă, indicatorii funcției nodului sinusal pe fondul blocării autonome sunt normalizați, cu un sindrom adevărat, slăbiciunea nodului sinusal scade doar Denervarea se realizează prin administrarea secvenţială de propranolol în doză de , mg/kg şi atropină în doză de , mg/kg, ceea ce poate reduce semnificativ atât influenţele parasimpatice, cât şi cele simpatice În mod normal, după denervarea medicală a inimii, ritmul cardiac se încadrează în valorile adecvate determinate de formula A Jose, în funcție de vârsta pacienților Timpul de recuperare a funcției SU (VVFSU) după denervarea medicamentului nu depășește ms, iar VVFSU corectat (KVVFSU) - ms În diagnosticul SSSU, este important nu numai să se identifice prezența trăsăturilor sale caracteristice, ci și să se determine varianta sa clinică, care joacă un rol semnificativ în determinarea tacticii de tratament (Tabelul ) Tabelul Variante clinice ale sindromului sinusului bolnav • Manifestări clinice minime' ° Nu există pauze lungi și tahiaritmii pe ECG, cursul este relativ favorabil pentru puroi • Varianta bralgoritmică: ° Se manifestă prin simptome clinice datorate stării hipocinetice a circulaţiei sanguine, până la atacurile Morgagni-Adams-Stokes • Varianta diaritmică Tahi-bra: ° Cu predominanța tahiaritmiilor (în principal supraventriculare) ° Cu aceeași severitate a tahiaritmiilor și bradiaritmiilor (tahiaritmiile devin prelungite din cauza pericolului ameliorării lor) • Cu rezultatul într-o formă permanentă de fibrilație atrială (ritm de înlocuire) ° În acest caz, forma bradisistolică a fibrilației atriale nu este întotdeauna caracteristică, SSSU este detectată în funcție de anamneză Capitolul Tratament Volumul terapiei în SSSU este determinat nu numai de gradul de tulburare de conducere, determinat instrumental, ci în funcție de severitatea dezvoltării, etiologia și severitatea manifestărilor clinice Tratamentul SSSU se efectuează conform următoarelor principii În primul rând, toate medicamentele care pot contribui la tulburarea conducerii sunt anulate În prezența sindromului "tahi-brady", tactica poate fi mai flexibilă: cu o combinație de bradicardie sinusală moderată, care nu este încă o indicație pentru instalarea unui stimulator cardiac permanent și paroxisme atriale frecvente "dependente de brady" fibrilație, în unele cazuri, este posibilă o administrare de probă de allapinină în doză mică (conform '/ din tabel de - ori pe zi) urmată de control obligatoriu în timpul monitorizării Holter, disopiramida poate servi ca alternativă Cu toate acestea, în timp, evoluția tulburărilor de conducere poate necesita întreruperea medicamentelor, urmată de instalarea unui stimulator cardiac În timpul menținerii bradicardiei, este permisă utilizarea simultană a belloidului conform tabel De ori pe zi sau teopeka , g conform 'A table De - ori pe zi Este necesar să se excludă hiperkaliemia sau hipotiroidismul, în care pacientul poate fi îndrumat în mod eronat către instalarea unui stimulator cardiac permanent! Dacă se suspectează SSS, medicamentele care suprimă nodul sinusal trebuie reținute până când au fost efectuate monitorizări Holter și teste specifice Dacă se detectează o disfuncție vegetativă a nodului sinusal, se efectuează o corectare atentă a stării vegetative (verapamil - mg / zi în combinație cu belloid tabel de - ori pe zi) Numirea beta-blocantelor în asociere cu colinomimetice este nepractică Adesea, tulburările autonome sunt corectate cu succes de benzodiazepine În cazurile de dezvoltare acută a SSSU, tratamentul etiotrop se efectuează în primul rând Dacă se suspectează geneza sa inflamatorie, este indicată administrarea de prednisolon ( - mg intravenos sau - mg/zi pe cale orală) Terapia de urgență adecvată SSSU efectuată în funcție de severitatea acesteia În cazurile de asistolie, atacurile Morgagni-Adams-Stokes, este necesară resuscitarea Bradicardia sinusală severă, care agravează hemodinamica și/sau provoacă tahiaritmii, necesită numirea de atropină , - , ml soluție , % s/c de până la - ori pe zi sub controlul unui monitor Un stimulator cardiac endocardic temporar poate fi plasat profilactic Tactica de tratare a SSSU, în funcție de varianta cursului, poate fi după cum urmează: • observaţie - cu manifestări clinice minime; • terapie conservatoare - cu manifestări moderate ale variantei bradi-aritmice și "tahi-brady" cu predominanța tahiaritmiilor; • instalarea unui stimulator cardiac permanent (tabelul ) Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Tabelul Indicații absolute pentru implantarea unui stimulator cardiac în SSSU • Convulsii Morgagni Adams - istoric Stokes (cel puțin o dată) • Bradicardie severă (mai puțin de pe minut) și/sau pauze de mai mult de secunde • Timpul de recuperare a funcției nodului sinusal în timpul examinării electrofiziologice (VVFSU) este mai mare de ms, timpul corectat de recuperare a funcției nodului sinusal (KVVFSU) este mai mare de ms • Prezența amețelilor cauzate de bradicardie, stări prssinko-tiale, insuficiență coronariană, insuficiență cardiacă congestivă, hipertensiune arterială sistolică mare - indiferent de ritmul cardiac • SSS cu tulburări de ritm care necesită numirea de antiaritmice, ceea ce este imposibil în condiții de reducebilitate afectată În prezent, pacienții cu SSSU reprezintă marea majoritate a pacienților cu stimulare permanentă Trebuie remarcat faptul că această metodă, în timp ce îmbunătățește calitatea vieții, uneori în mod semnificativ, de obicei nu permite creșterea duratei sale, care este determinată de natura și severitatea bolii cardiace organice concomitente, în principal disfuncția miocardică Atunci când alegeți o metodă de stimulare, trebuie să ne străduim să asigurați nu numai o frecvență ventriculară adecvată, ci și păstrarea sistolei atriale Ținând cont de datele disponibile despre capacitatea stimularii atriale de a reduce incidența paroxismelor de fibrilație atrială și tromboembolism sistemic, ar trebui să se acorde preferință stimulatoarelor cardiace cu modul de detectare și stimulare atrială - atât izolat, cât și cu stimularea ventriculară sincronă ulterioară (AAI- , modurile DDD) Prognoza Cu SSU are aproape întotdeauna un curs progresiv În acest sens, pacienții în absența unui tratament adecvat devin din ce în ce mai simptomatici, adică la pacienti, simptomele clinice sunt agravate Dezvoltarea disfuncției nodului sinusal duce la o creștere a mortalității generale cu aproximativ - % pe an Prezența bolilor cardiace organice are un efect advers semnificativ asupra prognosticului la pacienții cu BCV Prognosticul depinde, de asemenea, în mare măsură de natura manifestărilor disfuncției nodului sinusal Cel mai prost prognostic este cu o combinatie de bradicardie sinusala cu tahiaritmii atriale, ceva mai bun cu pauzele sinusale, iar cel mai favorabil cu bradicardie sinusala izolata Astfel de diferențe sunt parțial legate de riscul relativ de tromboembolism în fiecare caz, dat fiind faptul că tromboembolismul este cauza a - % din decese Cap - J Tulburări cardiace Moartea cardiacă subită poate apărea în orice moment în timpul bolii Supraviețuirea depinde de severitatea bolii cardiace de bază Dacă nu sunt tratați, pacienții cu SSSU pot trăi perioade care variază de la câteva săptămâni la ani sau mai mult ATRIOVEN BLOC GRICULAR VDY Blocajele atrioventriculare sau atrioventriculare (blocare AV) sunt diferite tipuri de încălcări ale conducerii impulsurilor de la atrii la ventriculi Incidența acestei patologii crește odată cu vârsta Prevalența blocului AV de gradul atinge maximul la persoanele de peste de ani cu boli cardiace concomitente Aproximativ % dintre pacienții cu boli de inimă au bloc AV de gradul și % dintre pacienții cu bloc AV de gradul Blocul AV congenital de gradul este destul de rar (aproximativ din de nou-născuți) Blocul atrioventricular de grad II, în principal de tip I, apare la tinerii sănătoși izolați Apare de obicei în timpul somnului, dispărând în timpul efortului fizic, ceea ce indică o legătură cu un tonus crescut al nervului vag și este considerată o variantă a normei Blocarea atrioventriculară se poate dezvolta în diferite boli (atât cardiovasculare, cât și non-cardiace) și, de asemenea, să fie o consecință a consumului de medicamente (tabelul ) Cele mai frecvente cauze ale acestei tulburări includ fibroza idiopatică și scleroza sistemului de conducere Diagnosticul se stabilește pe baza unui ECG Tabelul ' Motive pentru dezvoltarea blocajului AV • boală arterială coronariană ° Ischemie acută sau infarct miocardic ° Boala cardiacă ischemică cronică • Miocardită, cardioscleroză postmiocardită • Modificări degenerative non-ischemice în nodul sau pediculi AV ka Gisa (fibroză, calcificare) • Hipotiroidism • Boli de inimă organice de geneză neasemănătoare • Bloc AV complet congenital • Proceduri chirurgicale sau diverse terapeutice • Boli sistemice ale țesutului conjunctiv • Boli neuromusculare • Medicamente • Blocarea AV la persoanele sănătoase Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Clinică și complicații Caracteristicile evoluției clinice și prognosticul în blocarea AV sunt determinate în primul rând de nivelul de blocare și, într-o măsură mai mică, de gradul de blocare Blocajele distale sunt în general mai dificile decât cele proximale Acest lucru se datorează frecvenței și stabilității mai scăzute a ritmului idioventricular, susceptibilității mai mari la atacurile Morgagni-Adams-Stokes și dezvoltării insuficienței cardiace Evoluția bolii depinde și de etiologia blocării AV și de severitatea bolii cardiace concomitente Blocajele la nivelul nodului AV care nu duc la dezvoltarea bradicardiei nu se manifestă clinic Plângerile sunt de obicei prezentate numai de pacienții cu blocaj atrioventricular dobândit de grade înalte, însoțite de bradicardie vizibilă Datorită imposibilității unei creșteri adecvate a frecvenței cardiace (și, ca urmare, a debitului cardiac), în timpul exercițiilor, astfel de pacienți notează slăbiciune și dificultăți de respirație, mai rar - atacuri de angină Scăderea perfuziei cerebrale se manifestă prin sincopă și senzații tranzitorii de confuzie Ocazional, cu blocarea atrioventriculară de gradul II, pacienții pot prezenta pierderi sub formă de întreruperi Episoadele de leșin asociate cu o scădere a frecvenței cardiace (atacuri Morgan-Adams-Stokes) sunt caracteristice în special pentru momentul dezvoltării blocării AV de gradul III, când poate apărea o pauză lungă din cauza întârzierii activității stimulatorului cardiac de înlocuire Blocarea AV completă congenitală în copilărie și adolescență și la majoritatea pacienților la vârsta adultă este asimptomatică Blocurile distale se pot dezvolta pe fondul simptomelor infarctului miocardic acut Complicațiile blocurilor atrioventriculare (tabelul ) apar la o proporție semnificativă de pacienți cu bloc atrioventricular de grad înalt dobândit și cu bloc AV complet Ele se datorează în principal unei scăderi semnificative a ritmului ventriculilor pe fondul bolilor cardiace organice severe Tabelul Complicații majore ale blocajului AV • Atacurile lui Morgagni - Adams - Stokes • Șoc cardiogen • Moarte subită cardiacă • Colaps cardiovascular cu sincopă • Exacerbarea bolii coronariene, a insuficienței cardiace congestive și a bolii renale • Tulburări intelectual-mnestice Cele mai frecvente complicații includ atacurile Morgagni-Adams-Stokes și apariția sau agravarea cardiacă cronică Capitolul Tulburări ale ritmului și performanței inimii insuficiență și aritmii ventriculare ectopice, inclusiv tahicardie ventriculară Atacul Morgagni-Adams-Stokes se dezvoltă de obicei în momentul tranziției unei blocade atrioventriculare incomplete la una completă, înainte de debutul funcționării stabile a stimulatorului cardiac de ordin II-III, sau cu blocare AV persistentă de gradul III, mai des distal , cu o scădere bruscă a frecvenței impulsurilor generate de acesta După episoade repetate de pierdere a conștienței, în ciuda duratei lor scurte, la pacienții senili, se poate dezvolta sau se agrava o încălcare a funcțiilor intelectual-mnestice Şocul cardiogen aritmic se dezvoltă mai rar - în principal la pacienţii cu infarct miocardic acut Moartea subită cardiacă se dezvoltă ca urmare a asistolei sau a tahiaritmiilor gastrice secundare Diagnosticare În anamneză pot exista indicații ale unui infarct miocardic sau miocardită anterior, luând medicamente care perturbă funcția nodului AV (digitalis, [ -blocante, blocante ale canalelor de calciu etc ) La examenul fizic, blocul AV poate prezenta bradicardie (Mobitz tip II și bloc AV de gradul ) sau un ritm neregulat (Mobitz tip I) Cu blocarea atrioventriculară de gradul , tonul este slăbit Cu blocarea AV de gradul II și cu blocarea completă, puterea tonului fluctuează de la ciclul cardiac la ciclul cardiac Pe acest fond, cu blocarea atrioventriculară completă, se auscultează periodic un ton tun , care se formează la contracția atrială , căzând imediat înaintea sistolei ventriculare, provoacă otkoytie atrială - valve ventriculare Blocarea AV completă se caracterizează, de asemenea, printr-un puls arterial rar și mare și o creștere a presiunii pulsului cu dezvoltarea frecventă a hipertensiunii arteriale sistolice izolate La toate gradele de blocare atrioventriculară, cu excepția I, frecvența de pulsație a venelor jugulare este mai mare decât cea a arterelor carotide și radiale Cu blocarea atrioventriculară completă a Zenei, pulsez! complet independent de artere, iar din când în când se pot observa valuri de tun deosebit de pronunțate, așa-numitele valuri de tun a, datorită contracției atriului drept cu valva tricuspidiană închisă ZhG-diagnostics sa Principala metodă pentru diagnosticarea blocajului AV și determinarea gradului acesteia este ECG Semnele ECG de blocare AV de diferite grade sunt prezentate în tabelele - și fig , - , Pentru blocul atrioventricular de grad II, indiferent de tip, ritmul sinusal este caracteristic cu pauze datorate caderii complexului QRST după următoarea undă P În acest caz, numărul de unde P este întotdeauna mai mare decât numărul de complexe QRST Raportul undelor P și complexelor QRST în perioade separate care se termină într-o pauză (așa-numitul coeficient de conducere) este utilizat pentru a cuantifica blocajul atrioventricular Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Tabelul Semne ECG ale blocului AV de gradul I • Prelungirea ECG P-Q (> , sec la adulți și > , sec la copii) • Mărimea intervalelor P-Q este constantă, fiecare P este urmat de un complex QRS • Cu o prelungire foarte pronuntata a intervalului PQ (mai mult de , -C, sec ), pe lungimea sa se poate determina un mic dinte concordant P, care reflecta procesul de polarizare atriala si se suprapune in mod normal pe complexul QRS Tabelul Semne ECG ale blocului AV grad II - Mobitz tip I (bloc Wenckebach sau periodice Samoilov-Wenckebach) • Prelungirea progresivă a intervalului P-Q, care se încheie cu blocarea completă a impulsului atrial (undă P necondusă) urmată de reluarea conducerii AV (primul interval P-Q al ciclului este cel mai scurt) • Pauza după căderea complexului QRS este mai mică de două ori cel mai scurt interval RR (intervalele RR sunt scurtate în periodice) • Raportul dintre undele P (impulsurile generate) și complexele QRS (impulsurile conduse către ventriculi) este de obicei : , ' etc Tabelul Semne ECG de bloc AV grad II - Hyp Mobitz II • Interval P-Q constant (normal sau extins) cu prolaps brusc sau regulat al complexelor QRS fără prelungirea anterioară a PQ (valoarea acestuia este constantă, poate fi puțin mai mare decât normal) • Frecvența ritmului atrial nu depășește de bătăi pe minut (frecvența mai mare indică natura pesipus a ritmului atrial) • Pauza dintre complexele ventriculare datorată blocării complete a impulsului atrial este un multiplu al intervalului RR, a cărui durată este constantă • O blocada : nu se distinge de un tip Mobitz I • Este posibilă blocarea a două sau mai multe impulsuri atriale consecutive ( : , : , : , : etc ), cu o cotopa între complexele ventriculare, respectiv, se înregistrează sau mai multe unde P • Complexul QR S poate fi dilatat cu tulburări de conducere concomitente ale fasciculului His, indicând un bloc de tip distal Capitolul Tabelul Semne ECG ale blocului AV de gradul (bloc AV complet) • Undele P apar aleatoriu cu o frecvență caracteristică nodului sinusal • Complexele QRS reflectă ritmul ventricular (în majoritatea cazurilor, QRS > , sec) • Intervalele P-P și RR sunt constante, dar intervalele R-R sunt mai lungi decât intervalele P P • Odată cu originea complexelor QRS heterotopice din părțile mai proximale ale sistemului de conducere ventricular (mănunchiul His de la joncțiunea cu nodul AV), complexele QRS nu sunt dilatate și apar cu o frecvență de - /min • Când complexele QRS apar din părțile distale ale sistemului de conducere, complexele sunt extinse și apar cu o frecvență de ^ g / min Orez ECG cu blocaj AC grad II - Mobitz tip I (blocare Wenckebach) Orez Bloc AV grad II - staniu Mobitz II Blocada : Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Orez , Bloc AV grad II - tip Mobitz II Blocada : Orez , Bloc AV de gradul (bloc AV complet) Monitorizarea ECI Holter vă permite să determinați relația dintre simptomele observate la pacient și modificările ECG De exemplu, apariția sincopei atunci când apare o blocare AV cu bradicardie severă În plus, monitorizarea Holter ECG permite evaluarea gradului maxim de blocaj, bradicardie, fixarea episoadelor de blocare AV tranzitorie, precum și evaluarea relației acestora cu medicația, ora din zi și alți factori Astfel, devine posibil să se clarifice indicațiile pentru instalarea unui stimulator cardiac electric La monitorizarea ECG prin Holter, este posibil să se identifice semne indirecte de blocare AV la pacienții cu fibrilație atrială - formă odică normobradisistă de fibrilație atrială sau conducere persistentă : cu flutter atrial în absența încetinirii terapiei Un studiu electrofiziologic al inimii (EPS) vă permite să clarificați localizarea blocajului atrioventricular Această metodă este utilizată pentru a determina indicațiile pentru intervenția chirurgicală și instalarea unui stimulator cardiac Se recomandă pacienţilor cu blocaj atrioventricular simptomatic de orice grad dacă se suspectează localizarea sa distală, pacienţilor cu stimulator cardiac implantat pentru blocarea atrioventriculară de gradul II-III, la care persistă simptomele clinice (în special stări de sincopă şi pre-sincopă), să determina posibilitatea legăturii lor cu tahicardie ventriculară concomitentă Unii experți recomandă efectuarea EPS în cazurile de bloc atrioventricular de grad II-IP asimptomatic, când este necesară stabilirea exactă a localizării acestuia pentru a determina tactica de tratament și prognosticul, precum și atunci când există suspiciunea posibilității de blocare a extrasistolelor supraventriculare care imit blocarea A V Capitolul EPS nu este indicat în cazul asocierii dovedite a simptomelor, în primul rând sincopei, cu semne de blocaj atrioventricular pe ECG și cu blocaj atrioventricular asimptomatic tranzitoriu din cauza tonusului vagal crescut Cercetare suplimentară Este prezentată determinarea conținutului de electroliți din sânge în hiperkaliemie, determinarea conținutului de medicamente din sânge cu o supradoză de medicamente antiaritmice, determinarea activității enzimelor cardiace în infarctul miocardic Diagnosticul diferențial al blocului AV trebuie făcut cu bloc sinoatrial, extrasistole blocate din atrii și joncțiunea atrioventriculară și disociere atrioventriculară O analiză a ECG în derivație, în care undele P sunt clar vizibile, face posibilă detectarea în timpul pauzelor doar a prolapsului complexului QRST, care este caracteristic blocării atrioventriculare de gradul II sau simultan acest complex și unda P, caracteristică blocajului sinoatrial de gradul II Prezența undelor P pe ECG, care urmează independent de complexele QRST cu o frecvență mai mare, distinge blocul AV complet de un ritm de evadare din joncțiunea atrioventriculară sau idioventriculară atunci când se oprește nodul sinusal În favoarea extrasistolelor atriale sau nodulare blocate, spre deosebire de blocarea AV de gradul II, evidențiată prin absența regularităților în precipitarea complexului QRST, scurtarea intervalului PP înainte de cadere în comparație cu cea anterioară și modificarea formei undei P, după care complexul ventricular cade, în comparație cu undele P precedente în ritm sinusal Ultimul semn nu poate fi întotdeauna identificat - în cazurile îndoielnice, doar înregistrarea unui ECG intracardiac în timpul unei examinări electrofiziologice a inimii permite clarificarea diagnosticului Disocierea atrioventriculară se caracterizează prin prezența stimulatoarelor cardiace atriale și ventriculare independente în absența conducerii retrograde a impulsurilor ventriculare Poate apărea în combinație cu blocul AV sau în absența acestuia din urmă O condiție prealabilă pentru dezvoltarea disocierii atrioventriculare și principalul criteriu pentru diagnosticul acesteia este o frecvență ridicată a ritmului ventricular în comparație cu frecvența excitației atriale cauzată de un stimulator cardiac sinusal sau atrial ectopic Adesea, această diferență este foarte mică Determinarea nivelului blocajului atrioventricular, mai ales complet, este importantă pentru aprecierea prognosticului și alegerea tacticii optime de tratament În diagnosticul diferențial al blocajului AV de gradul III proximal și distal, frecvența cardiacă în repaus de peste de bătăi pe minut, fluctuații ușoare ale duratei intervalelor RR și posibilitatea creșterii frecvenței cardiace în timpul efortului, la inspirație și după administrarea de sulfat de atropină mărturisesc în favoarea primei Valoarea diagnostică diferențială a lățimii și graficii complexelor QRS este foarte limitată S Secțiunea Diagnosticul diferențial și managementul cazului în Clinica de Medicină Internă Aplecat Volumul terapiei pentru blocarea AV este determinat de gradul de tulburare de conducere, severitatea dezvoltării blocajului, etiologia și severitatea manifestărilor clinice În primul rând, toate medicamentele care pot provoca dezvoltarea tulburărilor de conducere sunt anulate Excepție fac cazurile de blocare AV cronică I grad cu o creștere moderată și neprogresivă a PQ, în care nu este necesar un tratament special și este posibilă prescrierea atentă a medicamentelor antiaritmice Cu caracterul funcțional dovedit a blocajului, se efectuează o corectare atentă a stării vegetative Este posibil să utilizați Belloid, dar masă De ori pe zi sau teopeka , g conform% din tabel De - ori pe zi Odată cu dezvoltarea acută a tulburărilor de conducere, tratamentul etiotrop se efectuează în primul rând Terapia intensivă a tulburărilor de conducere propriu-zisă este necesară dacă se înregistrează bradicardie (ritm cardiac mai mic de bătăi/min), față de care se dezvoltă următoarele fenomene patologice: ) sindromul Morgagni-Adams-Stokes; ) șoc; ) edem pulmonar; ) hipotensiune arterială; ) durere anginoasă; ) o scădere progresivă a frecvenței cardiace sau o creștere a activității ventriculare ectopice Terapia de urgență se efectuează în funcție de severitatea tulburării de conducere Cu asistolie, atacuri Morgagni-Adams-Stokes, se efectuează resuscitarea Cu blocare proximală de gradul III cu un ritm relativ frecvent (mai mult de de bătăi / min), blocare AV de gradul II de tip Mobitz I (pentru a evita progresia), precum și un ritm ganglionar lent care provoacă tahiaritmii, cu infarct miocardic, este necesară numirea atropinei , - , ml soluție , % s/c de până la - ori pe zi sub controlul monitorului; în scop preventiv, se recomandă instalarea unui stimulator cardiac temporar (tabelul ) Dacă dezvoltarea blocajelor nu are loc pe fundalul unui atac de cord sau al insuficienței cardiace congestive, dacă atropina este ineficientă, se poate utiliza izoproterenol - mg la ml de soluție de glucoză % intravenos sub controlul ritmului cardiac Tabelul Indicații pentru stimularea endocardică temporară • Bloc AV de gradul cu ritm cardiac mai mic de bătăi/min • Bloc AV II grad Mobitz II • Bloc AV grad II Mobitz I în infarctul miocardic anterior • Blocarea acut dezvoltată atât a mănunchiului cuțit al lui În blocajele AV cronice este posibilă observarea (cu blocaje de gradul I, gradul II Mobitz I), terapie conservatoare cu tabel belloid De - ori pe zi, teopec , g, / - / tab De - ori pe zi cu nifedipină mg, filă de - ori pe zi) sau instalarea unui stimulator cardiac permanent (tabelul ) Capitolul Tabelul Indicații și contraindicații pentru instalarea unui electrocardiostimulator permanent Cerințe absolute pentru instalarea unui stimulator cardiac permanent • Convulsii Morgagni - Adams - Istoricul Stokes (cel puțin o dată) • Bloc AV complet (persistent sau tranzitoriu) cu o frecvenţă ventriculară mai mică de pe minut sau perioade de asistolă care durează secunde sau mai mult • Blocare AV tip Mobitz II • Bloc AV grad II sau III • Blocarea ambelor picioare ale fasciculului His sau blocarea AV completă în prezența bradicardiei simptomatice, insuficiență cardiacă congestivă, angină pectorală, hipertensiune arterială sistolică mare - indiferent de ritmul cardiac • Bloc AV de gradul sau combinat cu necesitatea de a lua medicamente care deprimă ritmul ventricular, în special pentru aritmiile ventriculare ectopice • Distal (la sau sub mănunchiul His conform histografiei) bloc II AV (Mobitz tip J sau II) • Bloc AV de gradul III, permanent sau intermitent (complex QRS > , cc) • Bloc AV tranzitoriu de grad înalt cu ramificație fascicul sau bloc ramificație fascicul • Combinație de blocare a piciorului drept al fasciculului de His și a ramurii posterioare a piciorului stâng al fasciculului de His • Bloc AV de gradul cu bradicardie simptomatică asociată cu fibrilație sau flutter atrial, sau episoade de tahicardie supraventriculară • Bloc cardiac atrioventricular grad III după ablația nodului AV și în cazul distrofiei miotonice • La pacienții care au avut un infarct miocardic, stimularea permanentă este considerată absolut indicată în cazul blocării AV persistente de grad II sau III sau blocării ambelor ramuri ale fasciculului His, precum și bloc AV tranzitoriu de grad înalt, combinat cu blocare a ramurilor mănunchiului Lui Indicații relative pentru instalarea unui stimulator cardiac permanent: • Bloc AV cronic asimptomatic de gradul , cu ritm cardiac mai mare de de bătăi pe minut Contraindicații pentru instalarea unui stimulator cardiac permanent: • Blocarea atrioventriculară de gradul I (cu excepția pacienților cu prelungire prelungită a PQ (mai mult de , sec) pe fondul insuficienței cardiace cronice) • Curs asimptomatic de bloc atrioventricular grad II Tip I (proximal) Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Alegerea metodei de stimulare depinde de funcția nodului sinusal, de rezerva sa cronotropă și de activitatea fizică a pacientului Stimularea ventriculară cu o singură cameră tip WI este recomandată în prezența aritmiilor atriale asociate cu blocarea atrioventriculară, în principal o formă constantă de fibrilație atrială sau flutter Dacă astfel de pacienți sunt activi fizic, este de dorit ca stimulatorul cardiac să poată asigura o creștere a frecvenței cardiace în timpul exercițiului (cum ar fi WIR) Cu funcția atrială păstrată, metoda de alegere este un stimulator cardiac cu două camere simultan de la ventriculi și atriile tipurilor DDD și DDDR, ceea ce este deosebit de important în prezența conducerii retrograde a impulsurilor de la ventriculi la atrii O alternativă este stimularea de tip VDD, în care stimulatorul cardiac artificial este situat doar în ventriculul drept, iar activitatea electrică este monitorizată simultan din ventricul și atriu Prognoza Prognosticul pentru blocarea AV este determinat în primul rând de nivelul blocării și, într-o măsură mai mică, de gradul de blocare Prognosticul depinde și de etiologia blocului AV și de severitatea bolii cardiace comorbide Un exemplu tipic de prognostic diferit pentru blocajele AV poate fi blocarea atrioventriculară în infarctul miocardic acut al localizării posterioare și anterioare În primul caz, sunt proximale și sunt însoțite de o cantitate mai mică de leziuni miocardice, iar în al doilea, sunt localizate în părți mai distale ale sistemului de conducere cardiacă și sunt combinate cu un infarct miocardic mai răspândit Mortalitatea în astfel de cazuri este de %, respectiv % Blocajul atrioventricular nodal de gradul I, fiind în majoritatea cazurilor datorat unei creșteri a tonusului nervului vag, nu este însoțit de boli organice de inimă și nu agravează prognosticul În același timp, blocul atrioventricular distal este adesea asociat cu un risc crescut de tranziție bruscă la bloc de grad înalt sau bloc complet odată cu dezvoltarea atacurilor Morgagni-Adams-Stokes Blocarea atrioventriculară de gradul II tip I în mai mult de % din cazuri apare la nivelul nodului atrioventricular datorită vagotoninei la indivizii sănătoși, precum și în infarctul miocardic acut al peretelui posterior al ventriculului stâng și are un prognostic favorabil Prognosticul este semnificativ mai rău cu afectarea sistemului de conducere distal al inimii din cauza riscului de a dezvolta un blocaj complet cu un ritm ventricular rar Acest lucru este valabil pentru blocul atrioventricular de tip II și de grad înalt, care la marea majoritate a pacienților are o localizare distală Astfel de blocaje AV apar cu bradicardie severă, care afectează funcția de pompare a inimii Înainte de introducerea stimularii în practica clinică, prognosticul la pacienții cu blocare AV dobândită simptomatică de gradul III nu era Capitolul favorabil, indiferent de natura bolii cardiace concomitente Supraviețuirea la un an după primul atac al lui Morgagni-Adams-Stokes a fost mai mică de % În prezent, datorită posibilității de implantare precoce a stimulatoarelor cardiace și perfecționarea acestora, rezultatele s-au îmbunătățit semnificativ și sunt determinate în principal de severitatea patologiei cardiace organice Deci, de exemplu, la pacienții cu blocaj atrioventricular complet după infarctul miocardic al peretelui anterior al ventriculului stâng, prognosticul este nefavorabil, în timp ce la pacienții cu fibroză idiopatică izolată a pediculului fasciculului nu este mai rău decât la persoanele de aceeași vârstă fără blocaj atrioventricular În cazul blocului atrioventricular complet congenital, prognosticul este mult mai bun decât în cazul dobândit În absența altor anomalii congenitale, ritmul cardiac poate crește semnificativ odată cu exercițiile fizice, iar astfel de pacienți pot chiar să facă sport Cei care au o frecvență cardiacă în repaus mai mică de în minus, la vârsta adultă apar însă leșin și alte simptome MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU ARITMII ARITMIE SINUSALĂ Aritmia sinusală este un ritm sinusal caracterizat prin perioade de creștere și încetinire a acestuia, în timp ce fluctuațiile valorilor intervalului RR depășesc ms, sau % Aritmia sinusală respiratorie este extrem de frecventă la copii, adolescenți și adulți tineri; Aritmiile sinusale non-respiratorii sunt rare Aritmia sinusală respiratorie este cauzată de fluctuații reflexe fiziologice ale tonusului părții parasimpatice a sistemului nervos autonom, care sunt deosebit de pronunțate la adulții tineri și cu tendință la bradicardie Cu creșterea și în astfel de condiții, însoțită de o creștere a activității părții simpatice a sistemului nervos autonom, cum ar fi stresul fizic și emoțional, diabetul zaharat și blocarea părții parasimpatice a sistemului nervos autonom cu sulfat de atropină, aritmia respiratorie scade semnificativ si dispare Odată cu creșterea tonusului nervului vag, de exemplu, după introducerea digoxinei și a morfinei, aritmia respiratorie este agravată Aritmia sinusală, care nu este asociată cu respirația, apare în principal în bolile de inimă în combinație cu bradicardia, este caracteristică în special infarctului miocardic acut de localizare inferioară în primele zile ale bolii și miocarditei difterice Forma takal de aritmie sinusală precede adesea și dezvoltarea sindromului sinusal bolnav O cauză mai rară poate fi creșterea presiunii intracraniene Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Cel mai adesea, aritmia sinusală este asimptomatică Semnele ECG ale aritmiei sinusale diferă în funcție de specia o , ce Pe fondul menținerii ritmului sinusal (unde P sinusale) cu aritmie sinusală respiratorie, fluctuațiile respiratorii ale duratei intervalelor RR care depășesc , s, care dispar la ținerea respirației, devin mai luminoase Cu aritmia sinusală non-respiratorie, are loc o modificare treptată (forma periodică) sau cu o modificare fluctuantă (forma aperiodică) a duratei RR (mai mult de , s), care persistă cu ținerea respirației Aritmia sinusală este adesea combinată cu bradicardia sinusală Aritmia respiratorie sinusală, cauzată de vagotomie funcțională, crește odată cu utilizarea blocanților β-adrenergici și se oprește sub influența atropinei Cu afectarea organică a nodului SA, însoțită de o formă de aritmie sinusală cu patru respirații, aceste teste farmacologice se dovedesc a fi negative Tratamentul pentru aritmia respiratorie nu este de obicei necesar Cu aritmia sinusală, ns asociată cu respirația, boala de bază este tratată Prognosticul pentru aritmia sinusală respiratorie este favorabil Prezența unei aritmii sinusale ferme respiratorii la pacienții cu boală organică de inimă nu este, în general, un semn rău Prognosticul devine mai dificil dacă variația respiratorie a influențelor vagale dispare la un pacient cu boală organică a inimii și începe să prevaleze sistemul simpatoadrenal, a cărui hiperactivare, împreună cu scăderea fracției de ejecție a ventriculului stâng, este asociată cu un risc mai mare de infarct miocardic și moarte subită cardiacă Cu aritmia sinusală inspiratorie cu tendință la bradicardie, sindromul sinusal bolnav se poate dezvolta în timp ARITMIE EXTRASISTOLĂ Extrasistola (ES) este o excitație prematură a întregii inimi sau a oricăruia dintre departamentele sale, cauzată de un impuls extraordinar care emană din atrii, conexiunea AV sau ventriculi Clasificarea extrasistolelor este prezentată în tabelul Alopimia este alternanța corectă a extrasistolelor și a contracțiilor normale În funcție de frecvența de apariție a extrasistolelor, se disting următoarele tipuri de aloritmii: • Bigsminia ■ - după fiecare contracţie normală urmează o extrasistolă • Trigeminia - după fiecare două contracții normale urmează o extrasistolă • Quadrigeminia - după fiecare trei contracții normale urmează o extrasistolă • Cuplet - apariția a două extrasistole la rând Capitolul Tabelul Clasificarea extrasistolelor Prin localizare • Extrasistole sinusale • Extrasistole atriale • Extrasistole din joncțiunea AV • Extrasistole ventriculare După momentul apariției în diastolă: • Extrasistole precoce • Extrasistole medii • Extrasistole tardive După frecvență: • Extrasistole rare - mai puțin de în min • Extrasistolă medie - de la la în min • Extrasistole frecvente - mai mult de la min Densitate: • Extrasistole simple • Extrasistole pereche După frecvență: • Extrasistole sporadice • Extrasistole aloritmice - bigeminie, trigeminie etc În funcție de natura ascunsă a extrasistolei: • Extrasistole explicite • Extrasistole ascunse După etiologie: • Extrasistolă funcțională • Extrasistole de origine organică • Extrasistolă de origine toxică Trei sau mai multe extrasistole la rând sunt considerate ca o serie de tahicardie supraventriculară Se disting și următoarele tipuri de extrasistole: • Extrasistole monotone - extrasistole provenite dintr-o sursă ectopică și, în consecință, având un interval de cuplare constant și forma complexului ventricular • Extrasistole politopice - extrasistole provenite din diferite focare ectopice și care se deosebesc între ele în intervalul de cuplare și forma complexului ventricular • Extrasistole de grup (voleu) - prezența pe ECG a trei sau mai multe extrasistole la rând Datorită semnificației clinice și prognostice ridicate a extrasistolelor ventriculare în bolile organice ale inimii, un Secţiunea H Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă clasificarea sa după principiul morfologic, bazată pe ideea relației dintre anumite forme de extrasistole ventriculare cu riscul de moarte subită - clasificare> ventriculare: extrasistole conform B Lown, Absența extrasistolelor ventriculare pentru de ore de monitorizare Rare, monotone (ns peste de extrasistole ventriculare pentru orice oră de monitorizare) Frecvente, monotone (mai mult de de extrasistole ventriculare pentru orice oră de monitorizare) Politopic (polimorf) A Pereche B Volei - tahicardie ventriculară de jogging (mai mult de extrasistole la rând) Devreme (R la T) Odată cu creșterea clasei extrasistolelor, riscul de moarte subită crește Cauzele extrasistolei sunt variate disting! extrasistole de natură funcțională, organică și toxică (tabelul ) Caracteristici ale etiologiei extrasistolelor ventriculare Extrasistole ventriculare la mai mult de % dintre pacienți se dezvoltă pe baza diferitelor forme de boală coronariană Cele mai frecvente cauze ale dezvoltării extrasistolelor ventriculare sunt următoarele forme de boală coronariană: ) infarct miocardic acut; ) anevrism post-infarct al ventriculului stâng; ) alte forme de IHD Aritmiile ventriculare (apariția sau creșterea extrasistolelor ventriculare, primul paroxism de tahicardie ventriculară sau fibrilație ventriculară cu dezvoltarea morții clinice) pot fi cea mai precoce manifestare clinică a infarctului miocardic acut și necesită întotdeauna excluderea acestui diagnostic Aritmiile de reperfuzie (care se dezvoltă după tromboliza cu succes) sunt practic netratabile și relativ benigne Extrasistole ventriculare care emană dintr-un anevrism al ventriculului stâng pot semăna cu un QRS infarct în formă (QR în V, supradenivelare ST și "coronarian"?) Natura non-coronară a aritmiilor ventriculare poate fi discutată cu încredere numai după angiografia coronariană În acest sens, acest studiu este indicat pentru majoritatea pacienților cu vârsta peste de ani care suferă de extrasistolă ventriculară Printre cauzele extrasistolelor ventriculare non-coronare, pe lângă cele menționate mai sus, se numără o grupă de boli determinate genetic (Tabelul ) În aceste boli, extrasistola ventriculară și tahicardia ventriculară sunt principalele manifestări clinice În funcție de gradul de malignitate al aritmiilor ventriculare, acest grup de boli este aproape de boala coronariană Având în vedere natura defectului genetic, aceste boli sunt clasificate ca chanalopatie Capitolul Tabelul Cauzele extrasistolei • Extrasistolă de natură funcțională (de reglare) (apare ca urmare a unei reacții vegetative a corpului uman la una dintre următoarele influențe): ° Stresul emoțional ° Fumatul ° Abuzul de cafea ° Abuzul de alcool ° La pacienţii cu distonie neurocirculatorie ° Extrasistolă idiopatică • Extrasistolă de origine organică (apare ca urmare a modificărilor morfologice ale mușchiului cardiac sub formă de focare de necroză, distrofie, cardioscleroză sau tulburări metabolice): ° CHD, infarct miocardic acut ° Hipertensiune arterială ° Miocardită ° Cardioscleroza postmiocardică ° Cardiomiopatie ° Insuficiență cardiacă congestivă ° Pericardita ° Defecte cardiace (în primul rând prolapsul valvei mitrale) ° Cor pulmonar cronic ° Leziuni cardiace în amiloidoză, sarcoidoză, hemocromatoză ° Chirurgie cardiacă ° Inima atletului • Extrasistolă de origine toxică: ° Condiții febrile ° Intoxicație digitalică ° Expunerea la medicamente antiaritmice (efect secundar proaritmic) ° Tireotoxicoza ° Recepția aminofilinei, inhalarea agoniştilor beta-adrenergici Diagnosticul extrasistolelor Este posibil să se suspecteze prezența extrasistolei atunci când pacientul se plânge de întreruperi ale activității inimii Principala metodă de diagnostic este ECG, dar unele informații pot fi obținute și în timpul examinării fizice a pacientului Caracteristicile anamnezei La colectarea unei anamnezi, este necesar să se clarifice circumstanțele în care apare aritmia (cu stres emoțional sau fizic, în repaus, în timpul somnului) Este important să se clarifice durata și frecvența episoadelor, prezența semnelor de tulburări hemodinamice și natura acestora, Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica bhj de medicină timpurie efectul testelor non-drog și al terapiei medicamentoase O atenție deosebită trebuie acordată prezenței în anamneză a indicațiilor bolilor anterioare care pot provoca leziuni organice ale inimii, precum și posibilelor lor manifestări nediagnosticate Tabelul Cauze determinate genetic ale aritmiilor ventriculare • Displazia aritmică a ventriculului stâng • Sindromul QT lung • Sindromul Brugada • Sindrom scurt) interval QT • Sindromul WPW • Catecolamine-indusiovagnaya declanșează tahicardie ventriculară polimorfă Examinare fizică În timpul unui examen clinic, este important să se facă cel puțin o idee aproximativă a etiologiei extrasistolelor, deoarece extrasistolele în absența și prezența leziunilor organice ale inimii necesită o abordare diferită a tratamentului La examinarea pulsului arterial, extrasistolele corespund undelor de puls de amplitudine mică care apar prematur, ceea ce indică umplerea diastolică insuficientă a ventriculilor într-o perioadă scurtă de pre-extrasistolice Undele de puls corespunzătoare primului complex ventricular postextrasistolic care apare după o pauză compensatorie lungă au de obicei o amplitudine mare În cazurile de bi- sau trigsminie, precum și de extrasistolă frecventă, este detectat un deficit de puls; cu bigeminie persistentă, pulsul poate scădea brusc (mai puțin de / min ), rămânând ritmic și însoțit de simptome de bradicardie În timpul auscultării în timpul unei contracții extrasistolice, se aud tonuri extrasistolice premature oarecum slăbite I și II (sau doar unul), iar după ele - zgomote cardiace puternice I și II corespunzătoare primului complex ventricular postextrasistolic Caracteristicile clinice distinctive ale aritmiei extrasistolice în prezența bolilor organice ale inimii și în absența acesteia sunt prezentate în tabelul Cercetare instrumentală Pentru a stabili un diagnostic de extrasistolă, este suficient un ECG standard în combinație cu monitorizarea Holter Adesea, la monitorizarea ECG sau Holter, extrasistolele sunt detectate întâmplător (în absența plângerilor) eu Tabelul Semne diagnostice diferențiale ale extrasistolelor organice și funcționale Semnează Extrasistole în absența bolilor de inimă organice Extrasistolei în prezența bolilor de inimă organice Vârsta Mai des de ani Influența activității fizice Extrasistolele dispar sau scad Extrasistolele apar sau devin mai frecvente Influența poziției corpului Extrasistolele apar adesea în decubit dorsal și dispar în poziție verticală Extrasistolele dispar adesea în decubit dorsal Efect de atropină Pozitiv Nici unul Semne de vagotonina Adesea absente Frecvența cardiacă Mai des bradicardie Mai des tahicardie Natura extrasistolei Mai des singure Adesea multiple, poligonale Modificări ale segmentului ST și ale undei T în bătăile ulterioare De obicei absente Foarte frecvente Alte modificări ECG De obicei absente Deseori ECG-Oiagіystika Semnul electrocardiografic principal al extrasistolei este apariția prematură a complexului QRST ventricular și/sau a undei P, adică scurtarea intervalului de ambreiaj (Fig ) Intervalul de legătură este distanța de la începutul extrasistolei generale a următorului ciclu P-QRST al ritmului principal până la extrasistolei Pauza compensatorie - distanta de la extrasistola la ciclul P-QRST a ritmului principal care o urmareste Există pauze compensatorii incomplete și complete O pauză compensatorie incompletă este o pauză care apare după o extrasistolă atrială sau o extrasistolă din conexiunea AV, a cărei durată este puțin mai mare decât intervalul RR obișnuit al ritmului principal O pauză compensatorie incompletă, inclusiv timpul necesar pentru ca impulsul ectopic să ajungă la nodul SA și să-l "descărceze", precum și timpul necesar pentru a pregăti următorul impuls sinusal în el O pauză compensatorie completă este o pauză care apare după o extrasistolă ventriculară, iar distanța dintre cele două complexe sinusale P-QRST (pre-extrasistolice și post-extrasistolice) este egală cu dublul intervalului RR al ritmului principal Extrasistole atriale Semnele ECG ale extrasistolelor atriale (supraventriculare) sunt prezentate în Tabelul și pe RFS , Secțiunea Presostat diferențial si managementul pacientilor in clinica de medicina interna ііredserdіііaya ES iii T * - , s - , C s - "+ , sec) • Cu extrasistolă din secțiunile superioare ale atriilor, unda P diferă puțin de normă Cu extrasistole din secțiunile medii, unda P este deformată, iar cu extrasistole din secțiunile inferioare, este negativă • Prezenţa unui complex QRST ventricular extrasistolic nemodificat, asemănător ca formă cu complexele QRST normale obişnuite de origine sinusală Excepție fac cazurile de aberație a complexului QRS Capitolul Orez , Atrială extrasistolă Trebuie amintit că, uneori, cu extrasistole atriale și atrioventriculare, complexul QRS ventricular poate dobândi așa-numita formă aberantă din cauza apariției unui blocaj funcțional al piciorului drept al fasciculului His sau a celorlalte ramuri ale acestuia În același timp, complexul QRS extrasistolic devine larg (> , sec), scindat și deformat, asemănător complexului QRS cu blocaje ale picioarelor fasciculului His sau extrasistolei ventriculare (Fig ) ѵ, ?Smochin , Extrasistolă atrială inferioară cu o formă aberantă a complexului QRS, din cauza blocării tranzitorii a piciorului drept al fasciculului His, (complexul QRS extoasistopic este extins, se determină o undă P negativă în fața acesteia și deriva III, pauza compensatorie este incomplet) Extrasistolele atriale blocate sunt extrasistole provenite din atrii, care sunt reprezentate pe ECG doar de unda P, după care nu există complex QRST ventricular extrasistolic (Fig ) Orez Extrasistolă atrială blocată Extrasistole din joncțiunea AV Semnele ECG de ES din joncțiunea AV sunt prezentate în tabelul și în fig Dacă impulsul ectopic ajunge la ventriculi mai repede decât atriile, unda P negativă este localizată după exgrasistolic G Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină timpurie Complexul P-QRST Dacă atriile și ventriculele sunt excitate simultan, unda P se contopește cu complexul QRS și nu este detectată pe ECG "Tabelul Semne ECG de ES din joncțiunea AV • Apariția prematură extraordinară pe ECG a unui complex QRS ventricular nemodificat (fără unda P anterioară!), similară ca formă cu celelalte complexe QRS de origine sinusală Excepție fac cazurile de aberație a complexului QRS • Undă P negativă în derivațiile II, III și aVF după un complex QRS ex-rasist sau absența unei unde P (datorită fuziunii P și QRS) • Prezenţa unei pauze compensatorii incomplete Orez Extrasistole din joncțiunea AV cu excitație simultană a atriilor și ventriculilor (a) și excitare precoce a ventriculilor (b) Extrasistole ventriculare Semnele ECG ale extrasistolei ventriculare sunt prezentate în tabelul și în fig Excitația normală obișnuită a ventriculilor va avea loc numai după următorul impuls sinusal (a doua după extrasistola ventriculară) Prin urmare, durata pauzei compensatorii în extrasistola ventriculară este vizibil mai mare decât durata pauzei compensatorii incomplete Distanța dintre complexul QRS ventricular normal (de origine sinusală) care precede extrasistolei ventriculare și primul complex QRS sinusal normal înregistrat după extrasistolă este egală cu dublul intervalului R-R și indică o pauză compensatorie completă Ocazional, extrasistolele ventriculare pot fi efectuate retrograd la atri și, ajungând la nodul sinusal, îl descarcă; în aceste cazuri, pauza compensatorie va fi incompletă Numai uneori, de obicei pe fondul unui ritm sinusal principal relativ rar, pauza compensatorie după o extrasistolă ventriculară poate fi absentă Acest Capitolul datorita faptului ca urmatorul (primul dupa extrasistola) impuls sinusal ajunge in ventriculi in momentul in care au parasit deja starea de refractie În acest caz, ritmul nu este perturbat și extrasistolele ventriculare se numesc "inserate" O pauză compensatorie poate fi absentă și în cazul extrasistolei ventriculare pe fondul fibrilației atriale Tabelul Semne ECG ale extrasistolei ventriculare ■ Apariția prematură pe ECG a unui complex QRS ventricular alterat, în fața căruia nu există undă P (cu excepția extrasistolelor ventriculare tardive, înaintea cărora există R dar PQ este scurtat față de ciclurile sinusale) ■ Expansiunea semnificativă (până la , s sau mai mult) și deformarea complexului QRS extrasistolic (în formă seamănă cu o blocare a fasciculului de His, partea opusă apariției extrasistolelor - locația RS-T segment şi unda T a extrasistolei este discordante cu direcţia dintelui principal al complexului QRS) ■ Prezenţa unei pauze compensatorii complete după o extrasistolă ventriculară (suplimentează intervalul de cuplare extrasistolei pentru a dubla KR-ul ritmului principal) Două extrasistole ventriculare polimorfe Trebuie subliniat faptul că niciunul dintre semnele ECG enumerate nu are sensibilitate și specificitate de % În prezența unei leziuni organice a inimii, extrasistolele sunt adesea de amplitudine mică, largi, zimțate; segmentul ST și unda T pot fi orientate în aceeași direcție ca și complexul QRS Relativ Secțiunea extrasistole ventriculare "favorabile" au o amplitudine mai mare de mV nedeformate, durata lor este de aproximativ , sec , segmentul ST și unda T sunt direcționate în direcția opusă QRS De importanță clinică este determinarea mono-/poligonalității extrasistolei ventriculare, care se efectuează ținând cont de constanța intervalului de cuplare și de forma complexului ventricular Monotonia indică prezența unui anumit focar aritmogen Locația sa poate fi determinată de forma extrasistolei ventriculare: • Extrasistole ventriculare stângi - R domină în derivațiile V-V, iar S în derivațiile V-GV • Extrasistole ventriculare drepte - S domină în derivaţii V-V și R în derivațiile V -V • Extrasistole septale - complexul QRS este ușor extins și seamănă cu sindromul WPW Cu o extrasistolă ventriculară monomorfă cu un interval de cuplare non-constant, ar trebui să se gândească la parasistolă - munca simultană a principalului (sinus, mai rar fibrilație atrială) și un stimulator cardiac suplimentar situat în ventriculi Parasistolele se succed la intervale diferite, cu toate acestea, intervalele dintre parasistole sunt multipli ai celor mai mici dintre ele Complexele confluente sunt caracteristice, care pot fi precedate de o undă P Monitorizarea Holter ECG ECG Monitorizarea Holter este indicată nu numai în prezența extrasistolei ventriculare pe ECG sau în istoric, ci și la toți pacienții cu boală organică de inimă, indiferent de prezența unui tablou clinic de aritmii ventriculare și de depistarea acestora pe ECG standard Monitorizarea Holter a EC trebuie efectuată înainte de începerea tratamentului și mai târziu - pentru a evalua caracterul adecvat al terapiei În prezența extrasistolei, monitorizarea Holter face posibilă evaluarea următorilor parametri: • Frecvenţa extrasistolelor • Durata extrasistolei • Extrasistole ventriculare mono-/politopice • Dependenţa extrasistolei de ora din zi • Dependenţa extrasistolei de activitatea fizică • Conectarea extrasistolei cu modificări ale segmentului ST • Conectarea extrasistolei cu frecvența ritmului Tratamentul aritmiilor extrasistolice Extrasistole supraventriculare (atriale și ganglionare), de regulă, sunt bine tolerate de către pacienți și nu necesită tratament special La tratarea acestora, trebuie să se țină seama de: a) prezența sau absența bolilor cardiace structurale, gradul de risc de aritmii ventriculare care pun viața în pericol; b) toleranta subiectiva la aritmie Capitolul Cu extrasistole supraventriculare simptomatice, tratamentul constă în eliminarea factorilor provocatori, dacă există, și în corectarea patologiei față de care s-au dezvoltat Se recomandă evitarea cafelei, a ceaiului tare, a aportului de alcool, uneori se prescriu sedative Medicamentele antiaritmice sunt prescrise numai în cazurile în care pacienții subiectiv nu tolerează extrasistolele sau pot provoca atacuri de tahiaritmii paroxistice Principalele indicații pentru numirea medicamentelor antiaritmice (AAP) pentru aritmiile extrasistolice sunt prezentate în tabelul Tabelul Indicații pentru numirea AARP pentru extrasistole • O creștere semnificativă a numărului de extrasistole pe fondul unei evoluții progresive a bolii • PVC-uri frecvente, politopice, pereche, de grup și precoce "R pe T", care sunt periculoase în ceea ce privește trecerea la tahicardia ventriculară și fibrilația ventriculară • Aloritmie (bi-, tri-, cvadrigeminia), cursuri scurte de tahicardie atrială, care sunt însoțite de insuficiență cardiacă • Extrasistolă care apare în bolile care contribuie la dezvoltarea efectelor aritmogene (prolapsul valvei mitrale, sindromul de prelungire a intervalului QT etc ) • Apariția sau creșterea frecvenței extrasistolelor în timpul atacurilor de angină pectorală sau infarctului miocardic • PVC după încetarea tahicardiei ventriculare și a fibrilației ventriculare • Extrasistolă care apare pe fondul căilor de conducere anormale (sindrom WPW etc ) Medicamentele de elecție în tratamentul extrasistolelor supraventriculare severe pe fondul cardiopatiei structurale fără semne de insuficiență cardiacă sunt antagoniștii de calciu (verapamil și diltiazem), iar medicamentele de rezervă sunt Ș-blocante (propranolol, atenolol, metoprolol, bisoprolol etc ) Ținând cont de posibilele reacții adverse, nu este necesară începerea tratamentului cu medicamente retard din cauza necesității de retragere rapidă în caz de bradicardie și tulburări de conducere sinoatrială și/sau atrioventriculară În absența efectului luării acestor AARP, aceștia trec la utilizarea AA de clasa I sau la o combinație de AA cu diferite mecanisme de acțiune (tabelul ) Tratamentul extrasistolei ventriculare depinde în primul rând de cauza specifică care a determinat apariția acesteia Cu așa-zisa Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Nu există indicații absolute pentru terapia antiaritmică în aritmiile "sigure" care nu provoacă tulburări hemodinamice la persoanele fără semne de afectare organică a inimii din cauza influențelor neuroreflexelor, activității crescute a sistemului simpatoadrenal și a altor efecte care nu reprezintă o amenințare pentru viață Tabel Terapia combinată pentru extrasistole supraventriculare • -blocker + clasa AARP IA • -blocant + amiodarona • amiodarona + disopiramida sau chinidina depozit • amiodarona + propafenonă • verapamil + clasa AAP ІА sau ІВ • propafenonă + -blocant Cu extrasistole ventriculare de gradații înalte care pun viața în pericol, este necesar un tratament medical urgent În astfel de cazuri, alegerea medicamentului se face în funcție de situația clinică Cea mai periculoasă este apariția unor extrasistole ventriculare frecvente în perioada acută a IM În astfel de cazuri, medicamentul de alegere este lidocaina, care se administrează intravenos (sub formă de bolus) de mg, iar apoi pentru a menține efectul intravenos la o rată de aproximativ mg/oră Se mai folosesc beta-blocante, preparate cu potasiu În cazul extrasistolei ventriculare care nu necesită măsuri urgente, se folosesc de obicei medicamente din clasele ІА, ІВ și ІП: etmozină (în / în - ml soluție , %; oral , - , g de ori pe zi) sau etacizin ( , g de ori pe zi), amiodarona ( , g de - ori / zi), novocainamidă, disopiramidă, mexitil ( - mg / zi) Tratamentul, de regulă, durează - săptămâni, în funcție de evoluția bolii de bază, care este cauza aritmiei Criteriul de succes al tratamentului este o scădere a numărului de extrasistole cu % comparativ cu rezultatele inițiale ale monitorizării ECG în aceleași condiții Numirea medicamentelor antiaritmice trebuie combinată cu preparate de potasiu (panangin, asparkam - comprimate de ori pe zi) În cazurile de dezvoltare a extrasistolei ventriculare cu intoxicație digitală, preparatele cu potasiu sunt prescrise intravenos, în combinație cu administrarea intravenoasă de lidocaină, administrarea intramusculară de unitiol și numirea difeninei de tonă de ori pe zi Practic este importantă problema duratei terapiei antiaritmice La pacienții cu extrasistolă ventriculară malignă, terapia antiaritmică trebuie efectuată pe termen nelimitat Cu mai puține aritmii maligne, tratamentul ar trebui să fie suficient de lung (până la câteva luni), după care este posibilă încercarea de a întrerupe treptat medicamentul Capitolul În unele cazuri, cu extrasistole ventriculare frecvente (până la - mii pe zi) cu un focus aritmogen identificat în timpul unui studiu electrofiziologic și ineficiență sau dacă este imposibil să luați AAP pentru o perioadă lungă de timp, combinată cu tolerabilitate slabă sau un prognostic prost , se folosește ablația cu radiofrecvență Prognoza De fapt, prognosticul extrasistolelor este mai dependent de prezența sau absența bolilor cardiace organice și de severitatea acesteia decât de caracteristicile extrasistolelor în sine; în consecință, în sensul cel mai larg, principala metodă de prevenire a extrasistolei este tratamentul în timp util al acestor boli Extrasistolele organice care se dezvoltă la pacienţii cu infarct miocardic acut, miocardită, cardiomiopatie, insuficienţă cardiacă cronică, hipertensiune arterială etc au o valoare prognostică mai gravă atrii pot fi precursori de fibrilaţie atrială paroxistică sau tahicardie supraventriculară Criteriul malignității extrasistolelor supraventriculare este riscul de a dezvolta fibrilație atrială, extrasistole ventriculare - riscul de moarte subită Evaluând valoarea prognostică a extrasistolelor ventriculare, trebuie subliniat că la aproximativ - % dintre persoanele cu inima sănătoasă, monitorizarea Holter înregistrează extrasistole ventriculare individuale, a căror sursă este localizată în majoritatea cazurilor în ventriculul drept Astfel de extrasistole ventriculare izolate monomorfe, de regulă, aparținând clasei conform clasificării lui B Lown și M Wolf, nu sunt însoțite de semne clinice și ecocardiografice ale bolii cardiace organice și modificări hemodinamice Prin urmare, ele sunt numite "extrasistole ventriculare funcționale" Principala complicație a extrasistolei ventriculare, care determină semnificația sa clinică, este moartea subită Aritmiile ventriculare sunt asociate cu probabilitatea de a dezvolta aritmii fatale, c t cu moarte subită aritmică Pentru determinarea gradului de risc al acestuia în practica clinică reală se utilizează clasificarea după V Lown, M Wolf, în modificarea lui M Ryan și stratificarea riscului aritmiilor ventriculare de către J T Bigger Ea implică analiza nu numai a naturii activității ectopice ventriculare, ci și a manifestărilor sale clinice, precum și a prezenței sau absenței leziunilor organice ale inimii ca cauză a apariției acesteia În conformitate cu aceste semne, se disting categorii de pacienți Aritmiile ventriculare benigne includ extrasistola, mai des unică (pot exista și alte forme), asimptomatice sau oligosimptomatice, dar cel mai important - apar la persoanele care nu au Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă semne de boli de inima Prognosticul de viață al acestor pacienți este favorabil, datorită probabilității foarte scăzute de apariție a aritmiilor ventriculare fatale, care nu diferă de cea din populația generală, iar din punctul de vedere al prevenirii morții subite nu necesită tratament Este necesară doar monitorizarea lor dinamică, deoarece cel puțin la unii pacienți, extrasistola ventriculară poate fi debutul patologiei cardiace Singura diferență fundamentală între aritmiile ventriculare potențial maligne din categoria anterioară este prezența bolilor organice de inimă Cel mai adesea, acestea sunt diferite forme de boală coronariană (infarctul miocardic trecut este mai semnificativ), afectarea inimii în hipertensiunea arterială, bolile miocardice primare etc Acești pacienți cu extrasistolă ventriculară de diferite gradații (un potențial factor declanșator pentru tahiaritmiile ventriculare) au nu au avut încă paroxisme de tahicardie ventriculară, flutter sau fibrilație ventriculară, dar probabilitatea apariției lor este destul de mare, iar riscul de moarte subită este caracterizat ca fiind semnificativ Pacienții cu aritmii ventriculare potențial maligne necesită tratament care vizează reducerea mortalității, tratament pe principiul prevenirii primare a morții subite Pacienții cu extrasistole ventriculare de grad înalt conform R Lown, M Wolf (în principal clasele și ), cu paroxisme persistente de tahicardie ventriculară, au experimentat (din cauza resuscitării) episoade de flutter sau fibrilație ventriculară la persoanele cu boală organică cardiacă categoria aritmiilor ventriculare maligne Prognosticul de viață al acestor pacienți este extrem de nefavorabil, iar tratamentul lor trebuie să urmărească nu numai eliminarea paroxismelor severe, ci și prelungirea vieții (prevenție secundară) FIBRILATIE ATRIALA Fibrilația atrială (FA) este un tip de tahiaritmie supraventriculară, caracterizată prin activitate electrică necoordonată a atriilor cu deteriorarea ulterioară a funcției contractile acestora FA este cea mai frecventă tulburare persistentă de ritm cardiac, cu o creștere a frecvenței odată cu vârsta Prevalența fibrilației atriale în populație este de , % la bărbați și , % la femei Potrivit cardiologilor americani, mai mult de milion de oameni din Statele Unite experimentează paroxisme de FA la un moment sau altul în viața lor Pe lângă frecvența ridicată a FA, va crea dificultăți semnificative în tratament și se află pe primul loc între toate aritmiile cardiace în ceea ce privește frecvența simptomelor și numărul de zile petrecute în căldură FA reprezintă aproximativ / din spitalizările pentru aritmii cardiace FA este asociată cu un risc crescut de complicații (de - ori riscul de accident vascular cerebral) și cu o scădere a calității vieții (toleranță redusă la efort) Capitolul Sinonimele FA sunt fibrilație atrială (FA), fibrilație atrială, aritmie absolută, delir cordis FA este adesea însoțită de boli de inimă cu modificări structurale La unii pacienți, FA apare fără semne de boală cardiovasculară, totuși, tulburările hemodinamice și complicațiile tromboembolice asociate cu FA determină morbiditate ridicată, o creștere de două ori a mortalității în FA și necesită costuri semnificative pentru tratamentul UE Cea mai frecventă patologie cardiacă care apare la pacienții cu FA este: hipertensiunea arterială, boala coronariană, patologia valvulară, insuficiența cardiacă, cardiomiopatia hipertrofică și dilatată, diabetul zaharat Prezența patologiei cardiace poate exacerba manifestările clinice ale FA, poate reduce eficacitatea terapiei antiaritmice și poate crește riscul de reacții adverse în timpul tratamentului La % dintre pacienți, FA apare în absența patologiei cardiace Fibrilația atrială poate apărea la orice vârstă, dar frecvența acesteia crește odată cu vârsta și se bazează de obicei pe afectarea organică a miocardului, cel mai adesea boala coronariană Aproximativ % din cazurile de FA sunt cauzate de malformații cardiace dobândite și alte leziuni non-coronare ale miocardului La tineri, detectarea FA ar trebui să se concentreze în primul rând pe ideea a două boli: boala cardiacă reumatică (cel mai adesea stenoza mitrală) și tirotoxicoza La vârstnici, FA este de obicei o consecință a cardiosclerozei aterosclerotice, mai rar - tireotoxicoză și cor pulmonale Majoritatea autorilor consideră că baza fibrilației atriale este mecanismul de reintrare a undei de excitație în majoritatea miocardului atrial (macro-re-intrare) sau într-o zonă limitată (micro-re-intrare) Clasificarea FP Primul episod de FA este izolat, indiferent dacă a fost însoțit de orice simptome clinice sau s-a oprit de la sine Trebuie avut în vedere faptul că durata unui atac de FA poate fi incertă, iar episoadele anterioare pot fi nerecunoscute Dacă un pacient a avut două sau mai multe convulsii, atunci FA este considerată recurentă Totodata, poate fi: a) paroxistica - daca aritmia se opreste de la sine si episoadele dureaza mai putin de zile; b) psozistul - dacă aritmia nu se termină de la sine și durează mai mult de zile Dacă un episod de FA durează mai mult de de ore, este necesară terapia anticoagulantă, deoarece riscul de complicații tromboembolice crește FA permanentă include cazurile de FA pe termen lung (de exemplu, mai mult de an) în care cardioversia a fost ineficientă sau considerată inadecvată (Fig ) Termenii de mai sus se referă la episoade mai lungi de de zile care nu sunt asociate cu o cauză reversibilă a FA Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină internă Orez Clasificarea FP În funcție de frecvența contracțiilor ventriculare, se distinge o variantă bradisistopică - o frecvență ventriculară mai mică de de bătăi / min, precum și o variantă tahisistolică - o frecvență ventriculară mai mare de de bătăi / min FA secundară care apare în timpul IM acut, intervenții chirurgicale cardiace, pericardită, miocardită, hipertiroidism, EP, pneumonie sau alte boli pulmonare acute sunt luate în considerare separat Acest lucru se datorează faptului că, odată cu dispariția factorului etiologic, există o probabilitate mică de a dezvolta un episod repetat de aritmie În această situație, FA nu este principala problemă, iar tratamentul simultan al factorului etiologic și un atac de FA se termină de obicei cu ameliorarea aritmiei, fără a reapariția acesteia în viitor Termenul "FA idiopatică" are multe definiții, dar este folosit în mod obișnuit în FA care apar la persoanele cu vârsta mai mică de de ani care nu au dovezi clinice sau ecocardiografice de boală cardiopulmonară, inclusiv hipertensiune arterială Clinică și diagnosticare FA poate fi asimptomatică, dar mai des dezvoltarea acesteia duce la o deteriorare semnificativă a calității vieții Manifestările clinice ale FA sunt prezentate în Tabelul Au o dependență directă de ritmul cardiac, durata aritmiei, precum și prezența și severitatea patologiei cardiace concomitente Diagnosticul FA nu este dificil Cu paroxismul AF, pacienții simt, de obicei, brusc o deteriorare a bunăstării, apariția unor "bătăi neregulate ale inimii", unde puls neuniforme și adesea există dificultăți de respirație și durere în zona scaunului Dacă FA paroxistică nu este o complicație a unor astfel de condiții formidabile precum infarctul miocardic acut sau embolia pulmonară, tensiunea arterială nu se modifică semnificativ La examinare, se detectează aritmia pulsului și contracțiile inimii, schimbarea sonorității tonurilor și Cu forma tahisistolică a FA, așa-numitul "deficit de puls" este adesea determinat (adică diferența dintre ritmul cardiac Capitolul și pulsul periferic), care are cea mai importantă valoare diagnostică și se corelează cu severitatea stării pacientului Fibrilația atrială poate duce la tromboză în atri (chiar și în auriculele atriale) și embolism în diferite zone vasculare Tabelul Manifestări clinice ale FA • FA asimptomatică ( % dintre pacienți) • Simptome ( % dintre pacienți): ° Întreruperi ° Bătăi inimii n Vertij ° Dificultăți de respirație ° Slăbiciune ° Durere retrosternală ° Oboseală crescută ° Sentimente de frică • FA semnificativă hemodinamic (gravitatea depinde de ritmul cardiac, durata aritmiei și prezența patologiei cardiace): un presincopic o Sincopă ° Hipotensiune arterială ° Astm cardiac o Edem pulmonar ° Șoc apitmic ° Insuficiență cardiacă cronică (cardiomiopatie aritmogenă) O scădere a umplerii ventriculare, absența sistolelor atriale cu drepturi depline și contracția ineficientă hemodinamic a ventriculilor după o diastola scurtă în FA tahistolică duce la o scădere a debitului cardiac cu - % și la dezvoltarea insuficienței cardiace la - % % din cazuri Principalele criterii clinice de diagnostic pentru FA sunt prezentate în Tabelul Studiile de prima și a doua linie în FI I sunt prezentate în Tabelul Cercetare instrumentală Pentru a diagnostica FA, este necesar să existe semne de FA (ritm "incorect incorect", intervale RR neregulate, absența undelor P, oscilații aleatorii de unde mici, medii sau mari ale izolinei - unda f) în cel puțin una derivația ECG în timpul unui atac (Fig ) Undele atriale f sunt observate cel mai bine în derivațiile II, III, aVF și derivațiile toracice drepte V] Complexele QRS ventriculare, de regulă, nu sunt modificate În cazurile netratate, frecvența contracției Secțiunea Diagnosticul diferențial și managementul cazului în medicina internă Klingk frecvența ventriculară este de obicei - - în minut Rata AF pe ECI este definită ca frecvența medie pe cicluri cardiace sau ca frecvența medie la măsurarea celor mai lungi și scurte distanțe RR Intervalele PQ și QT nu sunt calculate Fibrilația atrială poate fi combinată cu blocarea transversală completă, care se numește fenomenul lui Frederick Tabelul Criterii clinice pentru diagnosticul fibrilației atriale I Paroxismul FA (ca înainte, formă tahisistolică): • Palpitații bruște, slăbiciune, senzație de lovituri contondente, senzație de constricție, disconfort în zona inimii, erah, agitație • Ritm greșit al inimii și sonoritate inegală a ruturilor cardiace • Puls incorect de conținut diferit • Deficit de puls • Decelerația ritmului cardiac și lipsa efectului de ameliorare după testele vagale • Poliurie (sindromul urinar spastic) după crize • Semne de insuficiență cardiacă (>>respirație, astm cardiac sau edem pulmonar, mărire a ficatului, edem periferic) • Deprimarea ischemică a segmentului S G la culmea tahiaritmiei și după ameliorarea unui atac • Semne ale bolii de bază (defecte mitrale, cardiopatie ischemică, tireotoxicoză, cor pulmonar etc ) P Forma permanentă: • Dificultăți de respirație, tuse, oboseală cu efort fizic redus și alte manifestări ale insuficienței cardiace • Palpitații și senzație de întreruperi, lovituri surde în regiunea inimii, mai ales după un efort fizic redus • Tendință la amețeli, leșin, slăbiciune generală • Asimptomatic, cu ritm cardiac lent sau normal • Semne ale bolii de bază Dacă convulsiile apar frecvent, poate fi utilizată monitorizarea Holter de de ore Radiografia toracică poate detecta mărirea camerelor cardiace și semne de insuficiență cardiacă, dar acest studiu este de cea mai mare valoare pentru detectarea patologiei pulmonare și evaluarea stării vaselor pulmonare Ecocardiografia standard trebuie efectuată tuturor pacienților cu FA la momentul inițial pentru a determina dimensiunea atriului stâng și VS, grosimea peretelui și funcția VS și pentru a exclude boala valvulară asimptomatică, boala pericardică și GCA P Nota Capitolul funcția sistolică și diastolică a VS ajută la deciderea necesității terapiei anticoagulante și antiplachetare Trombul trebuie căutat în atriul stâng, dar rareori poate fi detectat fără ecocardiografie transesofagiană Tabelul Examinarea clinică minimă și suplimentară a pacienților cu fibrilație atrială Examinare minimă (examinare de primă linie) • Istoricul medical și datele de examinare fizică pentru a identifica: ° Prezența și natura simptomelor asociate cu FA ° Tip clinic de FA (nou debut, paroxistic, persistent sau persistent) ° Debutul primului atac simptomatic sau data descoperirii FA ° Frecvența, durata, factorii provocatori și metodele de oprire a FA ° Eficacitatea oricăror medicamente prescrise anterior ° Prezența oricărei boli organice de inimă sau a altor afecțiuni reversibile (de exemplu, hipertiroidism sau consum de alcool) • Electrocardiografie, pentru a detecta: ° Ritm (confirmare AF) ° Hipertrofia ventriculară stângă ° Durata undei P și morfologia undei de fibrilație ° Preexcitarea ventriculilor ° Blocarea ramurilor mănunchiului Lui ° Infarct miocardic trecut ° Alte aritmii atriale ° Lungimea intervalelor RR, QRS și QT în dinamică pentru a evalua efectul medicamentelor antiaritmice • Radiografie toracică (pentru a evalua configurația inimii, starea parenchimului pulmonar și a patului vascular pulmonar) • Ecocardiografie pentru a detecta: ° Boala valvulară ° Dimensiunile atriului stâng și drept ° Presiunea maximă în ventriculul drept (hipertensiune pulmonară) Hipertrofia ventriculară stângă ° Tromb în atriul stâng (sensibilitate scăzută) ° Boli ale pericardului Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul a continuat • Examinarea funcției glandei tiroide, ficatului și rinichilor: D În toate formele clinice de FA, în special la primul atac de FA, cu dificultăți în controlul ritmului ventricular sau cu recurența neașteptată a FA după cardioversie Metode suplimentare de cercetare (poate fi necesare unul sau mai multe teste) • Test de mers de minute: D Dacă există îndoieli cu privire la adecvarea controlului frecvenței ventriculare • Mostre cu activitate fizică: ° Când adecvarea controlului ritmului cardiac este discutabilă (AF constantă) ° Pentru a induce FA legată de efort D Pentru a exclude prezența ischemiei miocardice înainte de a începe tratamentul cu medicamente de grup IC • Monitorizare Holter D În caz de îndoială în determinarea tipului de FA D Pentru a evalua controlul ritmului • Ecocardiografie transesofagiană (TEE) D Pentru a detecta un tromb în atriul stâng (în apendicele atriului stâng) D Pentru a decide dacă se efectuează cardioversie • Studiu electrofiziologic D Pentru a clarifica mecanismul de dezvoltare a tahicardiei cu complexe QRS largi D Pentru a detecta aritmiile care predispun la FA, cum ar fi flutterul atrial sau tahicardia paroxistica supraventriculară ° Pentru a căuta zone de ablație sau blocare (modificări) în conducerea AV Orez ECG pentru fibrilație atrială E aBL Aritmii cardiace şi tulburări de conducere Pe lângă stabilirea diagnosticului de FA, monitorizarea Holter și testarea pe bandă de alergare oferă o măsură mai bună a controlului avansat decât ECG de repaus Testul de sarcină funcțională trebuie prescris dacă se suspectează ischemia miocardică sau dacă sunt planificate tactici de tratament folosind medicamente angioritmice din grupul ІC ETE este cea mai sensibilă și specifică când vine vorba de sursele și posibilele mecanisme ale emboliei cardiace și este utilizată pentru stratificarea pacienților cu FA cu risc de accident vascular cerebral, precum și pentru pregătirea cardioversiei EPS la pacienții cu FA paroxistică ajută la determinarea mecanismului de scurgere a FA, care este important atunci când se ia în considerare ablația cu cateter Cauza FA poate fi o focalizare cu impulsie rapidă, adesea localizată în regiunea venelor venoase, tahicardie supraventriculară cu ritm regulat, o genă a nodului AV sau flutter atrial, transformându-se în FA EPS este utilizat atunci când se suspectează disfuncția nodului sinusal și pentru a determina mecanismul de formare a complexelor QRS largi în FA, în special în ritmul ventricular rapid Pentru a controla ritmul prin ablație cu cateter sau modificarea conducerii AV și, de asemenea, pentru selecția pacienților în scopul implantării profilactice a unui stimulator cardiac artificial, este necesară EFI Diagnosticul diferențial al FII se realizează cu extrasistole atriale politopice și de grup frecvente, tahicardie sinusală, formă supraventriculară de tahicardie paroxistică, flutter atrial și se efectuează în primul rând pe baza ECG Cu tahicardia paroxistica supraventriculară, spre deosebire de FA, de obicei nu există o boală organică a inimii, debutul unui atac are loc întotdeauna brusc și este perceput clar de către pacienți, matematic (cu intervale RR absolut corecte) corectitudinea ritmului cardiac cu ritmul cardiac este de obicei peste în minut fără deficit de puls, adesea atacul se oprește după testele de vid Tactici pentru tratamentul fibrilației și intersepsiei Tratamentul I'Avhnka al FA va depinde în mare măsură de gradul simptomelor, prezența și severitatea tulburărilor hemodinamice, patologia cardiacă concomitentă Scopul principal al tratamentului fibrilației atriale este de a îmbunătăți calitatea vieții și de a preveni complicațiile și mortalitatea Cu toate acestea, până în prezent, tipul de tratament care s-a dovedit a reduce mortalitatea nu a fost determinat Tratamentul trebuie să vizeze restabilirea și menținerea ritmului sinusal sau, atunci când acest lucru nu este posibil, încetinirea frecvenței ventriculare și prevenirea complicațiilor tromboembolice În stadiul inițial, managementul pacienților cu FA include în principal utilizarea tacticii de control al ritmului ventricular și al ritmului sinusal În tactica de control al ritmului ventricular, ritmul ventricular este controlat fără intenția de a restabili și menține ritmul sinusal În tactica de control al ritmului sinusal se încearcă restabilirea și/sau menținerea acestuia Când se aplică ultima tactică, trebuie acordată atenție Secţiunea Diferenţa şi diagnosticul şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă și controlul frecvenței ventriculare Dacă tactica aleasă inițial se dovedește a fi ineficientă din cauza particularităților cursului aritmiei la acest pacient, se recurge la o tactică alternativă Indiferent de utilizarea tacticilor (controlul frecvenței ventriculare sau al ritmului sinusal), trebuie acordată atenție an terapiei trombotice pentru prevenirea tromboembolismului Algoritmi pentru gestionarea pacienților cu FA Managementul pacienților cu FA impune medicului cunoașterea formei acesteia (nou diagnosticată, paroxistică, intermitentă sau permanentă), a factorilor care provoacă apariția acesteia, a măsurilor care vizează restabilirea și menținerea ritmului sinusal, precum și terapia antitrombotică Algoritmii pentru utilizarea medicamentelor sunt compilați prin consensul experților din cauza lipsei datelor din studiile clinice randomizate privind utilizarea medicamentelor pentru angioedem pentru tratamentul pacienților cu FA Terapia medicamentoasă pentru pacienții cu diverse forme de FA (nou diagnosticate, paroxistice, persistente și permanente) este prezentată în Schemele - Orez Terapie medicamentoasă pentru pacienții cu FA nou diagnosticată Relieful FA paroxistică După cum sa menționat deja, paroxismul este durata FA mai mică de de ore Decizia de a restabili ritmul sinusal depinde de durata FA Dacă nu există o certitudine în momentul aritmiei, atunci se consideră că pacientul are o formă persistentă sau permanentă de FA Scopul tratamentului pentru paroxism este normalizarea ritmului În același timp, cu cât FA paroxistică este diagnosticată mai devreme și cu cât tratamentul este început mai devreme, cu atât eficiența acestuia este mai mare Cu rare excepții, FA paroxistică nu este Capitolul Tulburări de ritm cardiac și de conducere pericol pentru viață, așa că diviziunea trebuie să fie în siguranță Se știe că la jumătate dintre pacienții cu FA paroxistică în primele de ore, ritmul sinusal este restabilit spontan Mai mult, la persoanele fără psoloză cardiacă, se recuperează spontan la % dintre pacienți Conversia spontană a paroxismului FA (adică restabilirea spontană a ritmului sinusal) la persoanele cu patologie cardiacă apare mult mai rar - la - % dintre pacienți Orez Terapia medicamentoasă a pacienților cu FA paroxistică Orez Terapie medicamentoasă pentru pacienții cu FA persistentă și persistentă Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Severitatea bolii cardiace crește de la stânga la dreapta Pentru mai multe boli, terapia se efectuează * în conformitate cu cea mai gravă afecțiune Orez Terapie medicamentoasă cu medicamente antiaritmice pentru menținerea ritmului sinusal la pacienții cu FA paroxistică și persistentă Conversia farmacologică a FA poate fi efectuată atunci când pacientul este stabil și nu necesită terapie anticoagulantă suplimentară dacă durata paroxismului nu depășește de ore, nu există factori de risc tromboembolici și nu există trombi evidente la ecocardiografie Terapia anticoagulantă profilactică cu un antagonist al vitaminei K (warfarină) este indicată la pacienții cu FA persistentă (care durează mai mult de de ore) care sunt programați pentru cardioversie medicală sau electrică cu săptămâni înainte și săptămâni după cardioversie Deoarece FA paroxistică este cel mai adesea o urgență, metodele de ameliorare a acesteia vor fi discutate mai detaliat în secțiunea (Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă) Ameliorarea fibrilației atriale persistente AF persistentă este definită ca AF care are mai mult de de ore Tactica de tratare a acestei forme de FA diferă semnificativ de tratamentul FA paroxistică În primul rând, aceasta constă în oportunitatea restabilirii ritmului sinusal Contraindicațiile restabilirii ritmului sinusal sunt prezentate în Tabelul Alte caracteristici sunt eficiența mai scăzută a restaurării farmacologice a ritmului sinusal și, prin urmare, cardioversia electrică este mai des utilizată și, în același timp, este necesară utilizarea obligatorie a terapiei anticoagulante Conform statisticilor, frecvența patologiei cardiace la pacienții cu FA persistentă ajunge la % Capitolul Contraindicațiile cardioversiunii planificate sunt saturația cu glicozide cardiace (se efectuează nu mai devreme de zile de la anularea acestora), hipokaliemia (când conținutul de potasiu din plasma sanguină este sub , mmol/l) și complicațiile tromboembolice Tabelul Contraindicații pentru restabilirea ritmului sinusal în FA • Prescrierea FA mai mult de ani • Mărimea atrială stângă > cm • Ineficacitatea terapiei antiaritmice antirecădere • Efecte secundare ale terapiei antiaritmice antirecădere • Sindromul sinusal bolnav, bloc complet VS • Prezența unui cheag de sânge în cavitatea inimii • Intoxicatia Dchgitalis • Proces inflamator activ la nivelul miocardului • Dilatarea severă a cavităţilor inimii şi insuficienţa cardiacă cu modificări severe ale miocardului • Embolie în ultimele luni • Vârsta - ani • Tireotoxicoza netratată Terapia anticoagulantă în restabilirea ritmului sinusal este indicată pentru toți pacienții cu durata fibrilației atriale > de ore (sau durată necunoscută) în absența indicațiilor morbide și se efectuează pentru a preveni dezvoltarea accidentului vascular cerebral Anticoagulantele indirecte sunt prescrise cu - săptămâni înainte și după restabilirea ritmului sub controlul raportului internațional normalizat (INR), care trebuie menținut la nivelul de , - , INR trebuie evaluat o dată pe săptămână de la începutul tratamentului cu anticoagulant oral teralin și o dată pe lună după atingerea nivelurilor țintă Dupa restabilirea ritmului, tratamentul ans cu coagulanti continua inca - saptamani În același timp, riscul de dezvoltare accidentul vascular cerebral este redus cu % (de la , la , %) Trebuie remarcat faptul că absența unui tromb în cavitățile inimii conform ecocardiografiei și ecocardiografiei transesofagiene nu exclude riscul de complicații tromboembolice Dacă FA are mai mult de de ore, terapia anticoagulantă poate fi redusă la zile până când ritmul este restabilit utilizând o doză terapeutică de heparină nefracționată sau cu greutate moleculară mică Neutilizarea anticoagulantelor înainte de cardioversia farmacologică sau electrică la pacienții cu FA persistentă este inacceptabilă, deoarece prezintă un risc nejustificat de a dezvolta un accident vascular cerebral letal sau invalidant Indicațiile generale pentru terapia anticoagulantă în FA sunt prezentate în Tabelul o Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul • Vârsta > de ani, cu diabet zaharat, boală coronariană (INR , - , , valoare țintă - , ) • Vârsta > , femeie (INR , , , țintă , ) • Insuficiență cardiacă și/sau FE - bpm) • Vene jugulare umflate • Hepatomegalie • Ritm galop ( S ) • Cardiomegalie • ECG, radiografie toracică • Disfuncție sistolică (scăderea contractilității) • Disfuncție diastolică (ecocardiografie Doppler, LVDP crescută) • Hiperactivitate BNP Notă În cazuri îndoielnice, eficacitatea tratamentului (ex juvantibus) Semnificația simptomelor și semnelor clinice este extrem de mare, deoarece acestea sunt cele care îl fac pe medic să suspecteze că pacientul are IC Cele mai frecvente plângeri ale pacienților cu ICC sunt dificultăți de respirație și oboseală ( % Capitolul și, respectiv, %) Al treilea cel mai frecvent simptom sunt palpitațiile ( %), iar astfel de simptome clasice de congestie precum edemul periferic, tusea, respirația șuierătoare în plămâni și ortopneea, în loc de locurile înalte așteptate, ocupă poziții mai modeste în lista " " - doar de la a patra la a șaptea (cu la %) Este important de menționat că aproape toate simptomele și semnele clinice, chiar și triada clasică - dificultăți de respirație, umflarea picioarelor și rafale umede în plămâni, ca să nu mai vorbim de oboseală și palpitații - apar adesea în alte boli sau sunt nivelate prin tratament în curs, ceea ce le face insensibile și/sau slabe specifice pentru diagnosticarea ICC Fără îndoială, prezența mai multor semne de insuficiență cardiacă simultan, cum ar fi, de exemplu, deplasarea laterală a bătăii apexului, edem, pulsația venoasă jugulară și a treia rut care se distinge clar, pe fondul plângerilor caracteristice, face diagnosticul de ICC foarte probabil Cu toate acestea, numai pe baza examinării clinice, este posibil să nu fie posibil să se prezică eficacitatea unui anumit tratament În plus, trebuie să se țină cont întotdeauna de elementul de subiectivitate al evaluării medicale, precum și de indecizia multor medici în problema punerii unui diagnostic final Prin urmare, în fiecare caz, diagnosticul preliminar de ICC trebuie confirmat prin metode fizice și instrumentale, în primul rând cele care permit evaluarea stării inimii Examinare fizică Inspecţie Pacienții cu insuficiență cardiacă ușoară nu prezintă simptome patologice după câteva minute de repaus, dar pot avea dispnee evidentă în timpul sau imediat după o activitate fizică moderată Pacienții cu insuficiență pseudoventriculară pot prezenta dificultăți de respirație sau o senzație de dificultăți de respirație atunci când stau întinși fără a-și ridica capul mai mult de câteva minute La pacientii mai severi se poate constata o scadere a presiunii pulsului (datorita debitului cardiac scazut), o crestere a tensiunii arteriale diastolice (datorita vasoconstrictiei periferice) Posibilă cianoză a buzelor și a patului unghial, tahicardie sinusală Pacienților le este greu să se întindă și petrec aproape tot timpul stând așezați Presiunea venoasă în circulația sistemică este adesea crescută, așa cum indică venele jugulare umflate În stadiile incipiente ale insuficienței cardiace, umflarea venei jugulare poate să nu fie prezentă în repaus, dar poate apărea cu sau imediat după efort și cu presiune asupra abdomenului Edemul apare în mod egal pe ambele picioare, de obicei intensificându-se seara Localele sunt localizate în principal pe glezne și picioare La pacienții imobilizați la pat, se deplasează în regiunea sacră În insuficiența cardiacă severă, este posibilă umflarea coapselor, scrotului, regiunii lombare și a părții inferioare a peretelui abdominal anterior Edem al picioarele pot fi complicate Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă tulburări trofice Edemul de fart și față este rar și numai în stadiile ulterioare ale insuficienței cardiace cronice Stadiile târzii ale insuficienței cardiace se caracterizează printr-o creștere a abdomenului din cauza ascitei, este posibilă îngălbenirea, paloare sau cianoza pielii Pacienții cu insuficiență cardiacă recentă au de obicei o greutate corporală normală, dar în insuficiența cardiacă cronică apare adesea malnutriție și uneori chiar și cașexie Palpare Pulsul în insuficiența cardiacă cronică la majoritatea pacienților este accelerat, de dimensiuni mici (umplere) și tensiune În cazuri severe, poate fi filiform Foarte des, pulsul este aritmic, ceea ce se datorează extrasistolei sau fibrilației atriale Un semn caracteristic al insuficienței cardiace severe este pulsul alternant Unii pacienți dezvoltă o formă bradicardică de insuficiență cardiacă cronică, caracterizată printr-un puls rar Impulsul cardiac în insuficiența cardiacă cronică este deplasat spre stânga, uneori simultan în jos Impulsul cardiac devine difuz (aria sa depaseste cm ) Cu hipertrofie semnificativă și dilatare a inimii, pulsația întregii regiuni a inimii poate fi vizibilă, cu hipertrofie predominantă sau izolată a ventriculului drept (de exemplu, în inima pulmonară cronică), pulsația epigastrică este clar vizibilă, care poate crește semnificativ în culmea inspiraţiei Ficatul este mărit, dureros la palpare, suprafața sa este netedă, marginea este rotunjită Pe măsură ce insuficiența cardiacă progresează în continuare, se poate dezvolta ciroză cardiacă Ciroza hepatică se caracterizează prin densitatea sa semnificativă și marginea ascuțită Cu hipertrofie semnificativă a ventriculului drept și insuficiență tricuspidiană, se poate observa pulsația sistolica a ficatului (umflarea sistolei și scăderea diastolei) Percuţie Percuția plămânilor dezvăluie adesea o scurtare (tocnire) a tonului percutan din spate în părțile inferioare ale plămânilor, care se poate datora congestiei și unei anumite compactări a țesutului pulmonar În cazul formării gilrotooaxului în timpul percuției plămânilor deasupra zonei de acumulare de lichid (de regulă, de la unghiul scapulei în jos și la același nivel de-a lungul liniilor axilare), se determină un sunet plictisitor În această zonă, nu există respirație veziculoasă și sunete respiratorii suplimentare Cu ajutorul percuției, este posibil să se determine prezența lichidului în cavitatea pleurală dacă volumul acestuia depășește - ml, iar o creștere a nivelului de matitate cu o coastă corespunde unei creșteri a volumului de lichid cu ml aproximativ - litri Percuția inimii dezvăluie o deplasare a marginii stângi a tocității relative a inimii Cu insuficiență cardiacă cronică pronunțată din cauza defecte valvulare, cardiomiopatie dilatată Capitolul cardioscleroza postinfarct cu un anevrism al ventriculului stâng și alte boli care duc la dilatarea severă a inimii, există o confuzie semnificativă atât a marginilor stângi, cât și a celei drepte ale tocității relative a inimii Organele cavității abdominale Un semn caracteristic al ascitei în insuficiența cardiacă severă este o creștere a dimensiunii abdomenului, o scurtare (tocnire) pronunțată a sunetului de percuție în zonele înclinate ale abdomenului, un simptom pozitiv de fluctuație (degetele mâinii drepte provoacă șocuri scurte) pe partea stângă a abdomenului, în prezența lichidului liber în cavitatea abdominală, degetele mâinii stângi situate pe partea dreaptă a abdomenului, percep șocuri) Auscultatie În timpul auscultării plămânilor la pacienții cu insuficiență cronică a ventriculului stâng în secțiunile inferioare, se aud adesea crepitus și bubuituri umede mici pe fondul respirației veziculare dure sau slăbite Crepitus este audibil numai în timpul inhalării și seamănă cu "zgomotul de frecare a părului deasupra urechii", se datorează stazei venoase cronice a sângelui în plămâni, edemului interstițial și impregnării cu lichid a pereților alveolelor Alături de crepitus, în secțiunile inferioare ale ambilor plămâni se pot auzi și zgomote șuierătoare umede Uneori, la pacienți din cauza congestiei venoase la nivelul plămânilor, se aud rafale uscate din cauza edemului și umflarea mucoasei bronșice, ceea ce duce la îngustarea acestora Auscultarea inimii relevă de obicei tahicardie și, foarte des, aritmie În cazul leziunilor miocardice severe, ritmul cardiac pendular și embriocardie pot fi detectate Cu un ritm de pendul, diastola este scurtată atât de mult încât devine stanorito egal cu sistolei, iar tabloul auscultator seamănă cu o balansare uniformă a pendulului Dacă ritmul pendulului este însoțit de tahicardie severă, acest fenomen se numește embriocardie (ritmul cardiac seamănă cu bătăile inimii fetale) La aproape toți pacienții cu insuficiență cardiacă cronică, se determină slăbirea zgomotelor cardiace I și II (aceștia sunt percepuți ca surzi, în special tonul I), cu toate acestea, odată cu dezvoltarea hipertensiunii pulmonare, apare un accent al tonului II pe artera pulmonară (în spațiul II intercostal din stânga sternului) În prezența hipertrofiei ventriculului drept, o scădere a contractilității sale și o încetinire a ejecției sângelui din cavitatea sa, se aude divizarea tonului II din cauza întârzierii apariției componentei pulmonare O manifestare auscultatoare caracteristică a insuficienței cardiace severe este ritmul de galop Ritmul de galop este un ritm patologic cu trei membri, format dintr-un ton I slăbit, punctul II și un ton suplimentar patologic (II sau IV), p ^ yav- În unele cazuri, la pacienții cu insuficiență cardiacă cronică, se aude un tonus IV anormal și, în consecință, un ritm de galop presistolic Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină de urgenţă Cu dilatarea vygzhechchoy a ventriculului stâng, se dezvoltă insuficiența mitrală relativă și se aude un suflu sistolic de regurgitare mitrală în regiunea apexului inimii Cu o dilatare semnificativă a fpa-voi a ventriculului se formează o insuficiență relativ telpny a valvei sinusale, care provoacă apariția unui suflu sistolic de regurgitare tricuspidiană, care are un maxim de ripsită în regiunea dezlipirii xifoide Cercetare de laborator Lista testelor de laborator pentru CHF este dată în Tabelul Tabelul Studii de laborator pentru CHF Studii de primă linie: • Determinarea nivelului de hemoglobină, a numărului de eritrocite, leucocite și trombocite • Determinarea concentrației de electroliți în plasmă • Determinarea creatininei, glucozei, enzimelor hepatice • Analiza generală a urinei Studii de linia a doua: • Determinarea proteinei C-reactive • Determinarea TSH • Determinarea ureei și acidului uric • Determinarea nivelului de peptide natriuretice • Determinarea nivelului de enzime cardiospecifice (cu o deteriorare accentuată) Un set standard de teste de diagnostic la un pacient cu insuficiență cardiacă ar trebui să includă determinarea hemoglobinei, globulelor roșii, globulelor albe și trombocitelor, electroliților plasmatici, creatininei, glucozei, enzimelor hepatice și analizei urinei De asemenea, dacă este necesar, este posibil să se determine nivelul de proteină C-activă (pentru a exclude etiologia inflamatorie a bolilor de inimă), hormonul de stimulare a tiroidei (pentru a exclude hipertiroidismul și hipotiroidismul), ureea plasmatică și acidul uric și nivelul de peptide natriuretice Cu o deteriorare bruscă a stării pacientului, este recomandabil să se evalueze conținutul enzimelor cardiospecifice pentru a exclude infarctul miocardic acut Anemia se referă la un factor care agravează cursul ICC Hematocritul crescut poate indica o origine pulmonară a dispneei, precum și o consecință a defectelor cardiace cianotice sau a fistulei arteriovenoase pulmonare O creștere a nivelului creatininei la un pacient cu ICC poate fi: ) asociată cu patologia primară a rinichilor; ) să fie rezultatul unei boli concomitente Capitolul starea niya hilch (AH, DM, bătrânețe); ) să fie o consecință a IC (hipoperfuzie renală, rinichi congestiv); ) se asociază cu aportul excesiv de diuretice și/sau inhibitori ai ECA Odată cu stagnarea sângelui în ficat, se poate observa o creștere a activității enzimelor hepatice Analiza michi este recomandabilă pentru a detecta proteinuria și glucozuria, ceea ce ne va permite să facem o concluzie despre posibila prezență a unei patologii renale primare independente sau a stărilor de diabet care provoacă dezvoltarea sau agravează cursul IC Hiponatremia și semnele de disfuncție renală în IC indică un prognostic prost Determinarea nivelului de peptide natriuretice (NUP) În prezent, a fost pe deplin dovedită o relație strânsă între severitatea disfuncției cardiace (în primul rând VS) și conținutul de peptide natriuretice (NUP) din plasmă, ceea ce face posibilă recomandarea ca test de laborator determinarea concentrației acestor peptide pentru CHF În prezent, peptida natriuretică atrială N-terminală (ANP), peptida natriuretică a creierului (BNP sau BNP) și precursorul său, BNP-ul N-terminal (NT pro BNP), au fost caracterizate cel mai complet prin N-terminal Posibilitățile de determinare a NLP (BNP, NT pro BNP) sunt prezentate în tabelul Tabelul Posibilitati de determinare a peptidelor natriuretice • Screening eficient în rândul pacienților netratați anterior suspectați de disfuncție VS • Diagnosticul diferențial al formelor complexe de ICC (diastolice, asimptomatice) • Evaluarea precisă a severității disfuncției VS • Determinarea indicațiilor pentru terapia CHF și evaluarea eficacității acesteia • Evaluarea prognosticului pe termen lung al ICC S-a demonstrat că cel mai justificat din punct de vedere clinic este utilizarea acestui test nu atât pentru a confirma, ci mai degrabă pentru a exclude diagnosticul de insuficiență cardiacă, întrucât testul are o valoare predictivă negativă excepțional de mare: un nivel scăzut buricului are o valoare predictivă negativă > %: i e la un nivel normal de NUP, probabilitatea de ICC la pacientii netratati este aproape de zero Se știe că nivelul "normal" al NUP depinde de vârsta, sexul subiectului, tehnica de măsurare etc iar în populația europeană este de , - pg/ml Pentru instituțiile de asistență medicală primară și policlinici, primul pas de diagnostic dacă se suspectează insuficiența cardiacă este deja Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al Cenușii în clinica de medicină internă determinarea conținutului de NUP poate fi acum luată în considerare și numai dacă este detectat un conținut crescut de NUP (pentru BNP > pg/ml; pentru NT - pro BNP > pg/ml), pacientul trebuie supus ecocardiografiei sau oricărui alt studiu pentru a evalua functia cardiaca Când conținutul de peptide este mai mic decât valoarea specificată, trebuie luate în considerare alte cauze ale dispneei Trebuie amintit că nivelul NUP poate fi crescut și într-o serie de alte patologii cardiovasculare (hipertrofie VS, boală valvulară cardiacă, ischemie miocardică, hipertensiune arterială, embolie pulmonară) Cercetare instrumentală ECG Aceasta este cea mai accesibilă metodă instrumentală care vă permite să evaluați în mod obiectiv starea inimii Disfuncția miocardică se va reflecta întotdeauna în ECG într-un fel sau altul: un ECG normal în CHF este o excepție de la regulă (valoare predictivă negativă > %) Constatările ECG de diagnostic obișnuite în ICC sunt prezentate în Tabelul Tabelul Modificări frecvente ale ECG în CHS • Hipertrofia ventriculară stângă (LVH) și deviația axei electrice a inimii spre stânga • Semne de leziuni miocardice cicatrici • Blocarea piciorului stâng al fasciculului His (LNPG) • Semne ECG de suprasolicitare atrială stângă (LA) • Aritmii, în special fibrilație atrială (FA) • Semne ECG de tulburări electrolitice și efecte medicamentoase Cea mai frecventă abatere de la norma la un ECG standard la pacienții cu ICC sunt semnele de hipertrofie ventriculară stângă (HVS) și deviația axei electrice a inimii spre stânga, care apar la - % dintre pacienți Predominanța acestor semne ECG poate fi o manifestare a faptului că hipertensiunea arterială este una dintre cauzele frecvente sau una dintre comorbiditățile frecvente la pacienții cu insuficiență cardiacă Cele mai importante pentru obiectivarea ICC sunt: semnele de leziuni cicatrici ale miocardului, blocarea piciorului stâng al fasciculului His (LBPH) în IHD, ca predictori ai contractilității scăzute a VS; Semnele ECG de supraîncărcare atrială stângă (LA) și HVS sunt dovezi ale disfuncției sistolice și diastolice (dar cu valoare predictivă scăzută); diagnosticul aritmiilor, în special fibrilația atrială (FA) - o cauză comună de decompensare; EI - semne de tulburări electolitice și influența drogurilor Semnificația diagnostică a datelor ECG crește în prezența semnelor clinice ale ICC și în special a semnelor ecocardiografice ale disfuncției miocardice Reînregistrarea ECG este opțională în absența modificărilor clinice stat Capitolul Monitorizare zilnică ECH (monitorizare Holter) Monitorizarea standard Holter ECG este diagnostică doar în prezența simptomelor, probabil asociate cu prezența unor aritmii (senzații subiective de întreruperi, însoțite de amețeli, leșin, antecedente de sincopă etc ) Monitorizarea Holter face posibilă evaluarea naturii, frecvenței de apariție și a duratei aritmiilor atriale și ventriculare, care pot provoca simptome de insuficiență cardiacă sau pot agrava cursul acesteia Mai mult decât atât, detectarea aritmiilor ventriculare asimptomatice, chiar și de grad înalt, nu servește ca bază pentru inițierea terapiei antiaritmice sau pentru selectarea candidaților pentru plasarea stimulatorului cardiac Ecocardiografie Aceasta este o tehnică imagistică, căreia i se acordă un rol primordial în diagnosticul ICC datorită ușurinței sale de implementare, siguranței și ubicuității Ecocardiografia permite rezolvarea principalei probleme de diagnostic - pentru a clarifica însuși faptul disfuncției și natura acesteia, precum și pentru a efectua o evaluare dinamică a stării inimii și a hemodinamicii Cel mai important parametru hemodinamic este FE VS, care reflectă contractilitatea miocardului VS Determinarea FE VS permite diferențierea pacienților cu disfuncție sistolică de cei care au funcția sistolică păstrată Ca indicator cu probabilitate mare de a indica păstrarea funcției sistolice, putem recomanda nivelul FE VS > %, calculat prin ecocardiografia bidimensională conform lui Simpson Gradul de scădere a FE VS este asociat cu severitatea disfuncției sistolice și este utilizat pentru a determina riscul tratamentului chirurgical; dinamica FE VS este un indicator al progresiei bolii și eficacitatea terapiei, FE VS scăzută este un marker al unui prognostic negativ Este important de reținut că o FE VS normală nu exclude IC Trebuie amintit că mai mult de jumătate din toți pacienții cu IC au o FEVS > % Dacă se suspectează IC, împreună cu determinarea FE VS, se evaluează starea funcției diastolice VS Pentru a evalua prezența și severitatea disfuncției diastolice VS, se utilizează o evaluare combinată a fluxului diastolic transmitral (TMDP) și a vitezei inelului mitral Există trei tipuri de umplere VS: relaxare întârziată, pseudonormală și restrictivă, care corespund disfuncției diastolice minore, moderate și severe Imagistică prin rezonanță magnetică Imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) este cea mai precisă metodă cu reproductibilitatea maximă a calculelor pentru calcularea volumului inimii, grosimii peretelui și masei VS, depășind ecocardiografia și angiografia radioizotopică (RIA) în acest parametru În plus, metoda permite detectarea îngroșării pericardului, evaluarea Secţiunea Diagnostic diferenţial şi management de caz în clinica de medicină internă amploarea necrozei miocardice, starea aprovizionării cu sânge și caracteristicile de funcționare În același timp, ținând cont de costul ridicat și disponibilitatea limitată, RMN-ul diagnostic este justificat doar în cazurile de conținut informațional insuficient al altor tehnici imagistice metode radioizotopice Cu ajutorul RIA, este posibil să se evalueze cu precizie FE VS, volumele camerelor inimii, precum și dinamica umplerii diastolice VS Cu toate acestea, cu fibrilația atrială, acuratețea tuturor acestor calcule scade Cu toate acestea, reproductibilitatea rezultatelor RIA este superioară celei a ecocardiografiei Evaluarea funcției pulmonare Acest test este util pentru a exclude dispneea pulmonară În ICC, parametrii debitului expirator (PEFR) și VEMS pot fi reduse, dar nu în aceeași măsură ca în bolile respiratorii obstructive simptomatice Determinarea altor parametri ai funcției pulmonare în scopul diagnosticării IC și al evaluării dinamicii evoluției bolii nu are prea mult sens Teste de sarcină Efectuarea testelor de stres la pacienții cu ICC este justificată nu pentru diagnostic, ci în scopul evaluării stării funcționale a pacientului și a eficacității tratamentului, precum și pentru a determina gradul de risc Cu toate acestea, un rezultat normal al unui test de efort la un pacient netratat exclude aproape complet diagnosticul de ICC La pacienții cu ICC, un exercițiu pe termen lung ( - minute până la atingerea criteriilor de oprire) a fost justificat cu o creștere minimă a sarcinii în timpul trecerii de la o etapă la alta În acest scop, cel mai bine este să folosiți sarcini care simulează o creștere treptată a abruptului pantei distanței condiționate (bandă de alergare sau ergometru pentru bicicletă), în special sub controlul indicatorilor de schimb de gaze (siiroergometrie) În practica de rutină și în absența unui echipament special pentru evaluarea toleranței fizice și obiectivarea stării funcționale a pacienților cu ICC, se poate folosi un test de mers de minute, corespunzător unei sarcini submaximale Condițiile pentru efectuarea acestui test sunt extrem de simple: un coridor marcat după metru, un ceas cu a doua mână și o explicație clară a sarcinilor pentru pacient: acesta trebuie să meargă de-a lungul acestui coridor într-un ritm acceptabil pentru el, distanța maximă în minute (dacă pacientul se oprește să se odihnească, timpul petrecut în acest timp este inclus în scorul total) Datele cercetării indică o corelație mare între test și FC CHF și semnificație prognostică: distanța parcursă %) și congestie venoasă pulmonară Capitolul Cardiomegalia este o dovadă a implicării inimii în procesul patologic Prezența stazei venoase și dinamica acesteia pot fi utilizate pentru a caracteriza severitatea bolii și servesc drept criteriu obiectiv pentru eficacitatea terapiei Cea mai frecventă constatare în examinarea cu raze X a unei celule dificile este o creștere a ventriculului stâng, care apare la - % dintre pacienți și poate indica indirect o prevalență ridicată a HVS în rândul pacienților cu ICC Cardiomegalia, congestia venoasă pulmonară, edemul alveolar și interstițial sunt semne de EF scăzută și/sau presiune ridicată a arterei pulmonare (PWP), dar aceste constatări necesită confirmare prin alte metode (de exemplu, ecocardiografie) Trebuie amintit că dimensiunea normală a inimii nu exclude prezența tulburărilor diastolice ca cauză a ICC Rezultatele unei radiografii toracice sunt întotdeauna interpretate în contextul clinicii CHF și ECG proceduri invazive În general, nu există o nevoie specială de studii invazive la pacienții cu un diagnostic deja stabilit de IC, dar în unele cazuri sunt indicate pentru a clarifica geneza IC sau prognosticul pacientului Dintre procedurile invazive existente, angiografia coronariană (CAG) cu ventriculografie (VG), monitorizarea hemodinamică (folosind un cateter Swan-Ganz) și biopsia endomiocardică sunt utilizate în mod obișnuit Niciuna dintre aceste metode nu trebuie utilizată în mod obișnuit CAG și VG permit, în cazuri dificile, clarificarea genezei IC, determinarea gradului de implicare a insuficienței coronariene și, astfel, diferențierea cardiomiopatiei ischemice de alte boli specifice însoțite de dilatarea cavităților, malformații cardiace congenitale Ochii sunt indicați și în caz de insuficiență cardiacă refractară de etiologie ereditară, insuficiență mitrală severă sau afecțiuni ale valvei aortice CAG și VG nu trebuie efectuate în IC în stadiu terminal, la pacienții care nu sunt programați pentru revascularizare miocardică, chirurgie valvulară sau transplant cardiac Monitorizarea hemodinamică invazivă cu cateter Sian-Ganz este mai frecvent utilizată în IC acută (șoc cardiogen, edem pulmonar) Monitorizarea hemodinamică nu este recomandată pentru utilizarea de rutină pentru corectarea terapiei Biopsia endomiocardică este indicată în cazul unei geneze neclare a IC (cu condiția excluderii ischemiei miocardice) pentru a exclude leziuni miocardice inflamatorii, infiltrative sau toxice Cu toate acestea, trebuie amintit că, pe lângă natura sa agresivă invazivă, o altă limitare a utilizării sale pe scară largă este sensibilitatea sa scăzută (mai ales în cazurile de afectare miocardică mozaică) și lipsa criteriilor uniforme de diagnostic patomorfologic general acceptate Gazdel Diagnostic diferenţial şi management de caz în Clinica de Medicină Internă Aluriya m declarație de diagnostic de CHF Un algoritm aproximativ pentru diagnosticarea CHF este prezentat în Figura și Tabelul Orez i Algoritm de diagnostic pentru insuficienta cardiaca Stabilirea diagnosticului corect începe chiar de la primul contact cu pacientul: plângerile prezentate pacientului și/sau semnele clinice determinate de acesta trebuie să fie caracteristice ICC (Tabelul ) Dacă simptomele nu îndeplinesc criteriile pentru ICC, diagnosticul de insuficiență cardiacă este puțin probabil Al doilea pas este de a demonstra că pacientul are o boală de inimă Cea mai bună metodă în acest stadiu poate fi un ECG sau determinarea BNP: absența anomaliilor indică împotriva ICC Cu toate acestea, dacă se găsesc semne de leziuni miocardice (inclusiv, de exemplu, cardiomegalie sau congestie pulmonară), atunci pacientul trebuie trimis pentru EchoCG / RIA sau MR d) pentru a clarifica natura leziunii cardiace, starea hemodinamică, sistolica și / sau tulburări diastolice etc La etapele și , vorbim despre detalii atât de importante precum etiologia severitatea ICC, factori provocatori, reversibilitatea modificărilor care determină în cele din urmă alegerea terapiei optime Dacă există motive întemeiate să credem că starea pacientului se va îmbunătăți după procedura de revascularizare miocardică, un astfel de pacient ar trebui să fie supus CAG În absența modificărilor patologice la ecocardiografie, diagnosticul de ICC este puțin probabil și trebuie căutată o altă cauză a dificultății respiratorii (oboseală, edem etc ) Teste suplimentare ne vor permite Capitolul b Cardiac Povit posibil diagnostic alternativ (anemie pulmonară, boală tiroidiană etc ) Prezența îndoielilor cu privire la acuratețea diagnosticului sau suspiciunea de natura reversibilă a IC ar trebui să servească drept bază pentru studii suplimentare (Tabelul ) Tabelul Determinarea probabilității prezenței CH și motivele dezvoltării acestuia Parametru de rezultat Diagnosticul IC Nu sugerează un alt diagnostic Obligatoriu necesar Susține Refute Simptome tipice +++ ++ (dacă lipsesc) Semne tipice + -H- + (în absență) Disfuncție cardiacă, dar una dintre tehnicile imagistice (de obicei ecocardiografie) +++ +++ (dacă lipsește) Reducerea simptomelor sau semnelor ca răspuns la terapie +m+ +++ (dacă lipsește) ECG +++ (în caz normal) Radiografia toracică Pentru cardiomegalie sau congestie pulmonară + (dacă este normal) Boală pulmonară Hemoleucograma completă Anemia/policitemie secundară Chimia sângelui și analizele de urină Boli de rinichi/ficat/Diabet Nivelurile plasmatice ale NUP la pacienții netratați (dar posibil) + (cu creștere) +++ (în caz de normalitate) + - semnificație scăzută; + + + - semnificație esențială Diagnostic diferentiat Trebuie avut în vedere că respirația scurtă, oboseala și edemul sunt frecvente la persoanele în vârstă și nu stau întotdeauna la baza diagnosticului de insuficiență cardiacă Umflarea gleznelor (de obicei unilaterală) poate fi asociată și cu vene varicoase Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Tabelul Teste suplimentare pentru a confirma sau infirma diagnosticul de IC Test Diagnostic de IC Sugerează un alt diagnostic Sprijină Refutes Test de stres + (dacă este detectată o încălcare) +++ (în cazul unei norme) Evaluarea funcției pulmonare Boala pulmonară Evaluarea funcției tiroidiene Examenul invaziv și angiografia bolii coronariene, ischemie Debitul cardiac +++ (când scade în repaus) +++ (în caz de noo-we, mai ales în timpul efortului) Presiunea atrială stângă +++ (când crește în repaus) +++ (dacă este normală; în absența terapiei) + - semnificație scăzută; +++ - semnificație esențială Manifestările insuficienței cardiace cronice și insuficienței respiratorii cronice sunt foarte asemănătoare, în timp ce diagnosticul diferențial este ajutat de indicațiile anamnestice ale prezenței astmului bronșic, bronșitei cronice, bronhopneumopatiei obstructive cronice; sunt semne de emfizem pulmonar, hipertrofie ventriculară dreaptă Pneumonia poate fi, de asemenea, cauza scurtării respirației Este necesar diagnosticul diferențial cu sindromul Goodpasture Cu o decompensare bruscă a insuficienței cardiace cronice, diagnosticul diferențial se realizează cu sindromul de detresă respiratorie acută, șoc cardiogen, infarct miocardic complicat cu edem pulmonar TACTICA ȘI TRATAMENTUL PACIENȚILOR CU ICC Obiectivele tratamentului și modalitățile de atingere a acestor obiective în ICC sunt prezentate în Tabelul Atunci când se pune un diagnostic de disfuncție ventriculară stângă asimptomatică (insuficiență cardiacă cronică stadiul I), scopul principal este de a preveni dezvoltarea simptomelor semnificative clinic de decompensare Desigur, atunci când avem de-a face cu insuficiență septică cronică simptomatică, sarcina principală în stadiul inițial al tratamentului este de a ameliora pacientul de simptome dureroase (respirație scurtă, sufocare, edem): pentru a oferi posibilitatea pur și simplu Capitolul culcați, dormiți, odihniți-vă Cu toate acestea, dacă ne limităm la acest obiectiv inițial, de exemplu, să folosim diuretice eficiente sub forma unui curs de terapie, atunci în câteva zile (săptămâni) un astfel de pacient va prezenta din nou semne de decompensare severă, necesitând terapie intensivă Tabelul Obiectivele tratamentului și modalități de a le atinge în CHF Obiectivele tratamentului: • Prevenirea dezvoltării insuficienței cardiace cronice simptomatice (pentru prima etapă a insuficienței cardiace cronice) • Eliminarea simptomelor clinice de insuficiență cardiacă (respirație scurtă, oboseală crescută, tahicardie, sindrom edematos etc ) - pentru etapele ІІА-ІП • Incetinirea progresiei bolii prin protejarea organelor tinta (inima, rinichii, creierul, vasele de sange, muschii scheletici) - pentru stadiile I-IP • Îmbunătățirea calității vieții (pentru etapele IIA-IP), reducerea frecvenței spitalizărilor (pentru etapele I-IP) • Îmbunătățirea prognosticului bolii - prelungirea vieții (pentru stadiile I-IP) Modalități de atingere a obiectivelor: • Dietoterapia • Modul de activitate fizică • Reabilitare psihologică, organizarea supravegherii medicale • Terapie medicamentoasă • Metode chirurgicale, mecanice și electrofiziologice Prin urmare, încetinirea progresiei insuficienței cardiace cronice asociată cu protecția organelor țintă, în primul rând a inimii, de modificări patologice progresive (remodelare) este de o importanță capitală Și întrucât insuficiența cardiacă cronică este un proces sistemic în care se produce remodelarea nu numai a inimii, ci și a rinichilor, vaselor de sânge, mușchilor etc , vorbim despre protecția sistemică a organelor țintă Orice tip de tratament pentru insuficiența cardiacă cronică utilizat ar trebui să ajute la atingerea a cel puțin două din oricare dintre cele șase obiective principale de control al bolii prezentate mai sus Pentru a evalua gradul de dovezi pentru fiecare dintre metodele de tratament propuse, Societatea Europeană de Cardiologie a propus o scară în trei puncte Utilizarea metodei propuse este dovedită în mod absolut în cel puțin două studii mari independente controlate - acesta este gradul de evidență A Dacă eficacitatea tratamentului propus a fost deja confirmată într-un studiu amplu sau dacă rezultatele studiului Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Dovezile sunt contradictorii, adică sunt necesare studii suplimentare, gradul de evidență scade și este desemnat ca B Când recomandările de tratament se bazează pe rezultatele studiilor individuale, deși pozitive, și abordează empirismul, adică este dificil să te bazezi strict pe ele, acesta este cel mai scăzut grad de evidență - C În plus, se disting clase de recomandări: I - tratamentul este indicat pentru toată lumea, Pa - tratamentul este mai degrabă indicat: Pb - tratamentul este mai degrabă contraindicat; III - tratamentul este strict contraindicat Marea majoritate a pacienților cu ICC sunt tratați de medicii generaliști Pentru sfatul unui cardiolog specialist, pacienții trebuie îndrumați dacă: ) cauza insuficienței cardiace este necunoscută; ) tensiunea arterială sistolică µmol/l; ) sodiu seric , µmol/l; ) în insuficiență cardiacă severă; ) în prezența bolii cardiace valvulare ca cauză a insuficienței cardiace Terapie non-medicamentală Pentru toate tratamentele non-farmacologice pentru pacienții cu insuficiență cardiacă cronică, nivelul de evidență este scăzut și se bazează pe rezultatele unor studii individuale, deși destul de numeroase, controlate (nivel C) Dieta la pacientii cu ICC Dieta pacienților trebuie să fie adecvată din punct de vedere caloric, ușor digerabilă și ajustată pentru aportul zilnic de sare și lichide Se recomandă mese fracționate de - ori pe zi Principiile de bază ale dietei sunt prezentate în tabelul Creșterea în greutate > kg în - zile indică cel mai probabil retenția de lichide în organism și riscul de decompensare! Prin urmare, astăzi controlul greutății corporale a pacienților cu ICC sau controlul stării trofologice este de o importanță capitală Starea trofologică este un concept care caracterizează starea de sănătate și dezvoltarea fizică a organismului asociată cu alimentația Este necesar să se facă distincția între următoarele stări patologice la un pacient cu ICC: obezitate, exces de greutate, greutate normală, cașexie Prezența obezității sau excesului de greutate agravează prognosticul unui pacient cu ICC, iar în toate cazurile, un indice de masă corporală (IMC) mai mare de kg/m necesită măsuri speciale și restricție calorică Scădere patologică în greutate (semne evidente sau subclinice se găsesc la % dintre pacienții cu ICC) Scăderea progresivă a greutății corporale din cauza pierderii atât a țesutului adipos, cât și a masei musculare se numește cașexie cardiacă Clinicianul verifică pierderea patologică în greutate în toate cazurile: ) scădere în greutate neintenționată documentată de kg sau mai mult sau mai mult de , % din greutatea corporală inițială (greutate fără edem, adică greutatea pacientului în stare compensată) timp de luni ; ) cu un IMC inițial mai mic de kg/m Capitolul Tabelul Principii de bază ale dietei pentru CHF • Oi restricție a aportului de sare, și cu cât mai mare, cu atât mai pronunțate sunt simptomele bolii și congestie: ° I FC - nu consumați alimente sărate (până la g NaCl) D II FC - plus nu adăugați sare în alimente (până la , g NaCl) III FC - plus produse cu conținut redus de sare și gătit fără sare ( - > (cu fibrilație atrială; cu ritm sinusal cu FE ms) Chirurgie (transplant, stânga artificială: ventricul, cadru extern) Orez Strategia de terapie CHF Inhibitorii ECA sunt medicamente obligatorii începând de la I linguriță CHF, iar numirea lor este o procedură obligatorie în toate etapele progresiei bolii Dacă este necesar, terapia poate fi inițiată și cu un ARB, de preferință cu candesartan În intoleranța la inhibitorii ECA, candesartanul, precum și losartanul și valsartanul sunt medicamentele de elecție În plus, ARB-urile pot fi utilizate împreună cu un inhibitor ACE, deși combinația unuia dintre blocanții RAAS (inhibitori ACE sau ARB) cu Ș-AB este întotdeauna preferată Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă R-AB la I st ICC se prescrie numai în cazul în care se verifică boala coronariană, în primul rând la pacienții după infarct miocardic; cu stadiul PA de CHF, numirea R-AB este obligatorie Medicamentele recomandate includ bisoprolol, carvedilol și succinat de metoprolol Spironolactona este un medicament obligatoriu la pacienții cu CHF ІП-ІV FC, deși la pacienții care au avut IAM, acest grup de medicamente poate fi prescris mai devreme (cel puțin cu FC II) Indicația de inițiere a terapiei diuretice este semnele evidente de congestie, de obicei începând cu FC II, iar torasemidul poate fi o alegere mai bună Glicozidele cardiace, chiar și la pacienții cu stadiul I-PA al bolii, sunt obligatorii dacă pacientul are fibrilație atrială Ritmul sinusal în combinație cu EF scăzut (mai puțin de %) și la pacienții cu ICC persistentă IP-IV FC sunt indicații pentru începerea terapiei cu doze mici de glicozide cardiace (nu mai mult de , mg/zi) În cazul fibrilației atriale, numirea anticoagulantelor este o procedură obligatorie, indiferent de stadiul bolii În ritm sinusal, chiar și în prezența trombozei intracardiace, eficacitatea anticoagulantelor nu a fost dovedită Agenții antiplachetari nu pot înlocui în mod adecvat anticoagulantele în prevenirea riscului de complicații tromboembolice Geneza ischemică a ICC sugerează începerea terapiei cu statine din stadiul I CHF Mai mult, statinele pot fi mijloace eficiente de prevenire a ICC Prevenirea morții subite cardiace la pacienții cu ICC care utilizează terapia medicamentoasă, de obicei, nu este suficient de eficientă, deși este indicată utilizarea r-AB și combinația lor cu amiodarona la pacienții cu risc crescut cu ICC moderată (FC III) La pacienții cu ICC severă (IP-IV FC), utilizarea amiodaronei nu este indicată Implantarea unui cardioverter-defibrilator, ca cel mai bun mijloc de prevenire a morții subite cardiace la pacienții cu ICC, este indicată în orice stadiu al bolii după stop cardiac documentat și resuscitare cu succes Această indicație se aplică la pacienții severi cu ICC de etiologie ischemică și non-ischemică, în special la pacienții cu FE scăzută ( ore) a obstrucției bronșice pronunțate, insuficiență respiratorie severă progresivă, ineficacitatea agoniştilor B inhalatori utilizați în mod repetat și afectarea funcției de drenaj bronșic La un număr de pacienți (în special la copii și vârstnici), atacurile de astm clar definite pot fi absente și apoi gama de manifestări clinice Capitolul larg - de la disconfort respirator pe termen scurt la multe zile de dificultăți de respirație BA este diagnosticată pe baza prezenței tulburărilor respiratorii obstructive acute, trecând spontan sau sub influența bronhodilatatoarelor Natura obstructivă a tulburărilor de ventilație și reversibilitatea lor atunci când se utilizează r -agonişti inhalatori trebuie confirmate de rezultatele unui studiu al funcției respirației externe Inflamația celulelor eozinofile a membranei mucoase a arborelui traheobronșic, caracteristică AD, este determinată prin examinarea unui frotiu de spută colorat cu Romanovsky-Giemsa sau, în absența unei tuse productive - înroșirea de la arborele bronșic Important pentru diagnosticul bolii este studiul unui istoric alergic (identificarea eredității alergice agravate, indicații ale reacțiilor alergice anterioare la medicamente și alimente) BPOC Clinic, BPOC se manifestă printr-o tuse cu expulzare a sputei, dificultăți de respirație, care este amplificată semnificativ (până la sufocare) prin activitatea fizică sau adăugarea unei infecții respiratorii inerente În timpul examinării, împreună cu fenomenele de insuficiență respiratorie, apar semnele fizice ale emfizemului pulmonar (expansiunea în formă de butoi a pieptului, sunet kotsobochny peste câmpurile pulmonare, scăderea mobilității marginii inferioare a plămânilor, respirație slăbită) în prim-plan Respirația, spre deosebire de cea din BA, nu este zgomotoasă; un pacient cu emfizem sever nu poate deseori nici măcar să stingă o lumânare Modificările obstructive pronunțate detectate în studiul funcției respirației externe, la efectuarea unui test cu bronhodilatatoare (agoniști P, anticolinergice) sunt ireversibile sau parțial reversibile Sindromul bronho-obstructiv din BPOC, spre deosebire de cel din BA, nu este reversibil nici cu utilizarea glucocorticosteroizilor și nu există eozinofile în spută și spălări din arborele bronșic Pneumonie Odată cu dezvoltarea pneumoniei cu infiltrare larg răspândită a țesutului pulmonar, este posibilă și dificultăți de respirație Cu toate acestea, de regulă, în prim-planul în imaginea bolii sunt câteva manifestări de infecție a tractului respirator inferior, cum ar fi febră, intoxicație, tuse cu spută durere la respirație în piept O examinare obiectivă evidențiază semne de infiltrare a țesutului pulmonar (scurtarea locală a tonului de percuție, creșterea respirației până la bronșii, rale umede sonore, crepitus) Diagnosticul este confirmat de rezultatele examinării cu raze X Revărsat pleural De regulă, identificarea unui revărsat pleural nu este deosebit de dificilă Pe lângă simptomele subiective (respirație scurtă, durere și senzație de greutate în piept pe partea laterală a leziunii, tuse uscată), semnele sale fizice caracteristice sunt întârzierea jumătății inferioare a toracelui la respirația pe partea afectată , o creștere a volumului pacientului Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă jumatate din torace cu netezirea spatiilor intercostale, tocitura tonului de percutie, slabirea zgomotelor respiratorii si tremuratul vocii, absenta bronhofoniei Diagnosticul se confirmă radiologic prin depistarea întunecării intense, a cărei margine superioară este ridicată lateral; cu revărsare semnificativă, mediastinul este, de asemenea, mutat în partea sănătoasă, Pneumotorax Dezvoltarea pneumotoraxului spontan este însoțită de apariția dificultății respiratorii Diagnosticul se bazează pe datele unei examinări obiective (întârziere în respirație a părții afectate a toracelui, netezimea spațiilor intercostale, sunet de percuție timpanică cu pneumotorax deschis, sunet pulmonar clar cu pneumotorax în tensiune, slăbirea vocii tremurând, în majoritatea cazurilor) cazuri - slăbirea zgomotelor respiratorii) Examinarea cu raze X dezvăluie linia de delimitare dintre un plămân parțial sau complet colaps și aer (cu un pneumotorax mic, această linie este dificil de urmărit, astfel încât studiul se efectuează la înălțimea expirației) Cu prezența simultană a gazului și chiar și a unei cantități mici de lichid în cavitatea pleurală, se poate observa un nivel orizontal de lichid Obstrucția locală a căilor aeriene Una dintre cauzele rare de dificultăți de respirație și sufocare este așa-numitul astm obstructiv - un complex de simptome de sufocare, care se bazează pe o încălcare mecanică a permeabilității tractului respirator superior din cauza dezvoltării unei tumori (cilindrom) , papilom, carcinoid, cancer bronșic etc ), aspirarea unui corp străin, formarea stenozei cicatriciale sau compresiune din exterior (gușă substernală, anevrism de aortă, leziune tumorală a ganglionilor limfatici intratoracici etc ) Unele boli sistemice ale țesutului conjunctiv (artrita reumatoidă, lupus eritematos sistemic, policondrită recurentă, granulomatoza Wegener, angioedem) pot duce, de asemenea, la obstrucția tractului respirator superior din cauza dezvoltării inflamației, distrugerii și fibrozei cartilajului traheal ca edem al mucoasei laringiene Scurtarea respirației în acest caz are un caracter inspirator, inspirația se face cu participarea mușchilor auxiliari, respirația poate fi zgomotoasă, stridor și poate fi auzită chiar și la distanță Este posibilă o tuse dureroasă, agravată de o schimbare a poziției corpului Terapia bronhodilatatoare este ineficientă Diagnosticul bolii de bază se face în timpul radiografiei și/sau tomografiei, spirometriei (obstrucție la nivelul bronhiilor de calibru mare), bronhoscopiei TELA Poate prezenta dificultăți de respirație și sufocare chiar înainte de apariția hemoptiziei și semne fizice de infarct pulmonar Atacurile de scurtare bruscă a respirației cu o senzație simultană de constrângere în piept sunt similare cu atacurile de astm cardiac Capitolul Diagnosticul de PE se pune: când apare un atac brusc de dificultăți de respirație (sufocare) fără simptome prodromale; în prezența semnelor electrocardiografice de supraîncărcare hemodinamică acută a inimii drepte (P-pulmonale, inversarea undei T și/sau supradenivelarea segmentului ST în derivațiile toracice drepte); în cazul detectării în timpul radiografiei a zonelor cu transparență crescută a câmpurilor pulmonare (semnul Westermarck), poziția ridicată a cupolei diafragmei și atelectazia discoidă (subsegmentară); la detectarea defectelor triunghiulare caracteristice de perfuzie avasculară în timpul scintigrafiei de perfuzie pulmonară și în timpul angiopulmonografiei - zone de flux sanguin redus Edem pulmonar toxic (sindrom de detresă respiratorie acută) Aceasta este o cauză frecventă a insuficienței respiratorii acute, manifestată prin sufocare Edemul pulmonar toxic în prima etapă se manifestă în principal prin dificultăți de respirație din cauza hipoxemiei ca urmare a eliberării de plasmă și celule sanguine în interstițiu, care este însoțită de o îngroșare semnificativă a membranei alveolo-capilare și, ca urmare, o deteriorarea difuziei oxigenului prin acesta În această perioadă (etapa interstițială a edemului), există doar scurtarea respirației cu o creștere a mișcărilor respiratorii în absența simptomelor fizice evidente din plămâni Radiologic se determină intensificarea difuză a modelului pulmonar Următoarea etapă a edemului (intraalveolar) se manifestă prin sufocare dureroasă, respirație cu barbotare; Încep să se audă zgomote umede peste plămâni și se determină radiologic o scădere a pneumatizării peste toate părțile plămânilor (o imagine a unei furtuni de zăpadă) Datorită diferitelor mecanisme de dezvoltare și abordări ale tratamentului, este important să se facă distincția între edem pulmonar hemodinamic și toxic Acesta din urmă se caracterizează prin: • insuficiență respiratorie acută pe fondul unei boli sau stări patologice, însoțită de fenomene de endotoxicoză sau rezultată din expunerea prin inhalare la substanțe toxice; • semne clinice și radiografice de edem pulmonar; • presiune venoasă centrală normală și/sau presiune în pană în artera pulmonară Cuantificarea dispneei După cum arată numeroase studii, caracteristicile calitative ale dificultății respiratorii în orice boală nu depind neapărat de intensitatea acesteia Fiind unul dintre principalele simptome ale bolilor sistemului respirator și cardiovascular, dificultățile de respirație nu trebuie doar detectate, ci și cuantificate, ceea ce va caracteriza în mod adecvat severitatea și va urmări dinamica stării pacientului Pentru cea mai cuprinzătoare listă de tehnici utilizate în evaluarea pacienților cu tulburări respiratorii, a se vedea declarația de consens al Societății Toracice Americane privind mecanismele, evaluarea și managementul dispneei Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Programul de examinare a pacienților cu dispnee trebuie să fie individualizat și să includă atât studii de laborator, cât și instrumentale și testare folosind chestionare standardizate Metode de cercetare de laborator și instrumentale Una dintre modalitățile obiective de evaluare a dispneei se bazează pe principiile psihofizicii - gradul de modificare a senzațiilor respiratorii ca răspuns la o încărcare externă dată Această abordare a dus la progrese semnificative în înțelegerea senzațiilor respiratorii, dar dificultățile tehnice și anumite costuri de timp limitează utilizarea zilnică a tehnicii La examinarea pacienților cu dificultăți de respirație, spirometria standard și măsurarea volumelor pulmonare sunt necesare pentru a identifica predominanța unuia sau altui tip de disfuncție respiratorie Contrar credinței populare că, cu același grad de modificări ale indicatorilor, pacienții cu tulburări restrictive experimentează un disconfort mai pronunțat decât cu obstrucția bronșică, încă nu există dovezi convingătoare pentru o astfel de afirmație Măsurarea saturației arteriale de oxigen prin pulsoximetrie este o procedură simplă care evaluează rolul hipoxiei în formarea unei senzații de dispnee Situația este mai complicată cu determinarea gradului de hipercapnie: o analiză obiectivă necesită sânge arterial, ceea ce limitează utilizarea acestei tehnici în practica largă Întrebări și scale standardizate pentru autoevaluare Discrepanța frecventă între severitatea bolii și intensitatea disconfortului respirator a fost descrisă încă de la mijlocul secolului trecut, ceea ce a fost o condiție prealabilă pentru standardizarea condițiilor în care simptomele subiective puteau fi măsurate Deoarece dificultățile de respirație afectează activitățile din viața de zi cu zi, s-au făcut încercări de a descrie activitățile tipice care provoacă disconfort respirator În acest context, o scară de cinci itemi a fost publicată pentru prima dată în pentru a măsura efectul dispneei asupra limitării activității fizice, a cărei versiune modificată este cunoscută sub numele de Scala Medical Research Council (MRC) (Tabelul ) Acest chestionar se corelează cu alte măsuri ale dispneei, ceea ce l-a făcut popular în rândul medicilor Este ușor de utilizat și vă permite să determinați în ce măsură dificultățile de respirație limitează activitatea pacientului În primul rând, scala MRC este recomandată pentru evaluarea simptomelor respiratorii la pacienții cu BPOC Diagrama costului oxigenului (OCD) se bazează pe o evaluare a activității care provoacă dificultăți de respirație, în funcție de numărul de calorii cheltuite pentru aceasta Acest test este o scară vizuală analogică verticală de mm, cu activități etichetate pe ea, clasate secvenţial pe măsură ce "costul cu oxigenul" lor crește, de la somn (în partea de jos a scalei) la ridicare viguroasă (în partea de sus) Capitolul punct) Pacientul face un semn la nivelul corespunzător senzațiilor sale, iar rezultatul se măsoară în milimetri de la baza scalei până la acest semn La fel ca scara MRC, TOC este destul de popular, dar ambele metode se concentrează pe un singur factor care provoacă dificultăți de respirație Tabelul Scala MRC pentru evaluarea impactului dispneei pentru activitățile zilnice O - dificultăți de respirație numai cu activitate fizică viguroasă (intensă) - dificultăți de respirație când mergi rapid pe un teren plan sau când urcăm un deal mic - din cauza dificultății de respirație, pacientul merge pe teren plan mai încet decât persoanele de aceeași vârstă, sau este obligat să se oprească când merge pe teren plan în ritmul său obișnuit - pacientul se oprește din cauza dificultății de respirație după m sau după câteva minute de mers pe teren plan - pacientul nu iese din casa din cauza dificultatii de respiratie sau se sufoca la imbracare si dezbracare Pentru a corecta acest neajuns, a fost elaborat chestionarul Baseline Dyspnea Index (BDI), care permite evaluarea intensității dispneei la un anumit moment în timp Pacientul trebuie să evalueze pe un sistem de puncte (de la - fără modificări - la puncte - modificări pronunțate) fiecare dintre cei trei indicatori: gradul de afectare funcțională, cantitatea de efort și nivelul de activitate fizică Indicele dispneei de tranziție (TDI) este un chestionar similar conceput ca instrument de evaluare a transformării intensității dispneei (de la - la + puncte), în comparație cu nivelul de bază al fiecăruia dintre indicatorii BDL modificările sunt măsurate în aceiași indicatori (deteriorarea funcțională, dificultatea în îndeplinirea sarcinilor, mărimea efortului în timpul respirației) au o gradație de la - (deteriorarea cea mai mare) la (nicio modificare) Scala totală a TDI variază de la - (cea mai mare creștere a dispneei) la (cea mai mare îmbunătățire a respirației) Evaluarea dispneei pe această scară durează - minute Cel mai recent test utilizat astăzi este Chestionarul de scurtare a respirației de la Universitatea din California din San Dieyo (UCSDQ), care constă din de itemi care înregistrează intensitatea dificultății de respirație în ultima săptămână O versiune modificată a acestei tehnici folosește o scară de puncte pentru a evalua incidența dispneei în timpul a de tipuri de activitate fizică Toate aceste chestionare s-au dovedit în practica clinică, dovedindu-și obiectivitatea, fiabilitatea și sensibilitatea la modificările dispneei în timpul terapiei Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Cel mai precis și obiectiv, dificultățile de respirație pot fi evaluate prin rezultatele testelor cu activitate fizică dozată (veloergometrie, mers minute) sau testelor provocatoare cu bronhoconstrictoare inhalatorii (metacolină, histamina) Pentru astfel de studii, cel mai bine este să utilizați Scala Visual Analogică (VAS) sau Scala Borg Prima scară este de obicei o linie orizontală de mm marcată de la la , cu comentarii și desene care reflectă dificultăți în creștere, iar a doua (versiunea sa modificată este mai frecventă astăzi) este formată din formulări verbale dispuse vertical, care caracterizează intensitatea dificultății respiratorii și valorile digitale corespunzătoare de la la TACTICI DE MANAGEMENT AL PACIENTULUI CU DIPNEE Algoritmul de diagnosticare pentru dificultăți de respirație este prezentat în Figura Comentând acest algoritm, trebuie remarcate următoarele puncte Respirația scurtă este un simptom comun pentru care pacienții solicită asistență medicală Diferite tipuri de dispnee pot avea o valoare diagnostică semnificativă Ortopneea sau dispneea la culcare, care apare adesea paroxistic noaptea, este de obicei asociată cu congestia venoasă pulmonară Platypneea, sau dispneea în șezut, este cel mai frecvent asociată cu șunturile intracardiace și intrapulmonare și bolile neuromusculare ale mușchilor toracici Trepopneea sau dispneea atunci când vă culcați pe o parte, apare de obicei cu insuficiență cardiacă congestivă Chiar și în cazurile în care pacientul nu se plânge sau nu se poate plânge, dispneea poate fi suspectată de semne precum respirația șuierătoare audibilă la distanță, retragerea spațiilor intercostale, tensiunea mușchilor gâtului în timpul respirației, umflarea aripilor nasului etc În cazurile în care nu sunt detectate modificări radiologice la nivelul toracelui, se recomandă efectuarea spirometriei, inclusiv volumul expirator forțat într-o secundă (FEV (), ventilația voluntară maximă (MPV), capacitatea vitală forțată (FVC), capacitatea pulmonară totală (TLC) ), capacitatea de difuzie pulmonară (LDL) Valorile VEMS] și MPV de - % din valorile prezise sunt de obicei asociate cu dispnee moderată sau severă Cu VEMS! și valorile MPV de % din valorile prezise valori, dispneea este prezentă de obicei în repaus În bolile pulmonare obstructive raportul VEMS/FVC mai mic de % VEMS/FVC mai mare de % sugerează un defect restrictiv, care ar trebui confirmat prin teste precum TEL și DSL sunt utilizate și testele funcției pulmonare în căutarea diagnostică la pacienții cu dispnee și modificări patologice radiografie toracică Capitolul Schimbări Boală pego- sevdi,a boala ecocardiografie ■ Pneumonie I Іnevmstooaks^ Edem pulmonar £i Boli pulmonare igerstice Boli vasculare pulmonare(r) Revărsat pleural oh oh idiopatică Dificultăți de respirație Dispneea Este- Radiografia unei cuști de iaz Ivgіmі іepіy W lepeiigiri oir- "afii Sgmrspi** Ambele brațe ale căilor respiratorii mari Spasm bronșic Boală restrictivă Slăbiciune musculară respiratorie ■ Leziune SNC Slăbiciune musculară primară Vkoі yygialia ■G 'SHCHIVLVIGI GfOG i PsO ''Y'yag dg Emfizem Imagejemyaef Carcinom inexact Vegsti-ltsienie-P Vms "g-i "rtjfeSHOMweV:: nr- ""si domnul -si"* ' - "Iț IM Deformare ■cuşcă de minereu Hipertensiune pulmonara Vyyuyayayagv * i "și" un "p- Modificări iagolenice Yesmekzkih I al -lea yykіzgcheoksіі іsey Derulare ip ia melodii EDIȚIA cameo seodji Embolie pulmonară Leme săptămâni) • Infecții virale respiratorii acute (AVI) • Bronșită acută • Pneumonie și pleurezie • Inhalarea diverșilor iritanți: fum, praf, gaze • Aspirație: corp străin evacuat din tract respirator superior sau conținutul stomacului • Reacții alergice • Rinosinuzită, otită medie • Exacerbarea astmului bronșic • Exacerbarea BPOC • Tuberculoză • Tuse convulsivă • Abces pulmonar • Neoplasme Cronic (mai mult de săptămâni) • BPOC • Astm bronșic (BA) • Fumatul • BRGE • Sindromul de absorbție a sindromului Psstna • Bronho-Zktasia • Infiltrarea căilor respiratorii cu lac pulmonar bronhogen, carcinoid, sarcoidoză, tuberculoză • Abces pulmonar • Traheobronșic diskinezie • Tuse postinfecțioasă • Aspirație de corp străin • Comprimarea traheei și bronhiilor de către ganglioni limfatici măriți, tumoră mediastinală sau anevrism de aortă • Insuficiență cardiacă • Inhibitori ECA • Tuse psihogenă și reflexă Când se examinează pacienții care au solicitat tuse, este necesar să se poată identifica în mod intenționat semnele cele mai semnificative din punct de vedere diagnostic (Tabelul - ) Date de anamneză, examen fizic rezultatele radiografiei toracice, testele funcției pulmonare (determinarea volumelor static pulmonare și a parametrilor dinamici ai ciclului respirator) și analiza sputei ajută la stabilirea cauzei specifice a tusei Caracteristicile anamnezei și examenului fizic În diagnosticul tusei acute, un rol important îl joacă colectarea anamnezei, examinarea pacientului și metodele de laborator și de examinare clinică Capitolul Tabelul Principalele cauze ale tusei productive și neproductive Tuse neproductivă: • Boli ale tractului respirator superior (rinită, sinuzită etc ) • Inhalarea de iritanti • Astm bronsic • Aspirația • Cancer de plamani • Pleurezie • Boală pulmonară interstițială • Tuberculoza pulmonara • Insuficienta cardiaca • Medicamente (inhibitori ECA) și tuse nevrotică • tuse convulsivă • Reflux gastroesofagian • Tumori ale mediastinului Tuse productivă: • BPOC • Bronşiectazie • Pneumonie • Cancer de plamani • Abces pulmonar • Tuberculoza Tabelul Repere diagnostice în prezența tusei • Durata tusei (până la săptămâni sau mai mult de săptămâni) • Pericole profesionale (contact cu iritanti, inclusiv fumatul) • Infecție anterioară a tractului respirator • Semne de alergie (medicamente, alimente etc ) • Secreții nazale • Arsuri la stomac și eructații • Boala de inima • Tumori maligne extrapulmonare • Febră • Separarea sputei și natura acesteia • Luarea de medicamente (inhibitori ECA, -blocante) Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul Semne cele mai semnificative din punct de vedere diagnostic la tuse • Semne de obstrucție bronșică • Semne ale unei infecții ale tractului respirator superior și inferior • Infecții virale respiratorii acute • Semne de detresă respiratorie • Semne de insuficiență cardiacă • Semne de atopie, alergii respiratorii • Semne de reflux gastroesofagian • Semne de afectare a sinusurilor paranazale • Semne de disfuncție autonomă și tulburări nevrotice somatoforme În cele mai multe cazuri, stabilirea cauzei unei tuse acute nu este dificilă Cel mai adesea este asociat cu infecții virale ale tractului respirator Durata unei astfel de tuse rareori depășește săptămâni În tusea acută cu dispnee progresivă care debutează ca bronșită normală, astmul sau o reacție alergică trebuie excluse și tratate corespunzător În laringotraheita acută (infecții gripale, paragripale, rinovirus și adenovirus), tusea este persistentă, paroxistică, de scurtă durată Senzația este caracterizată de pacienți ca transpirație la fată; posibilă durere în gât, răgușeală, rinoree La începutul unei răceli obișnuite, simptomele de rinită și faringită sunt posibile cu inflamarea mucoasei nazale și a peretelui faringian posterior și a secreției În patologia urechii externe și medii (dop de cerumen, otita medie acută și cronică), există o tuse persistentă uscată, însoțită de tulburări de auz, secreții din ureche Tusea acută virală este aproape întotdeauna benignă și tratamentul nu este obligatoriu În cazul în care tusea virală acută provoacă probleme grave de sănătate, se recomandă utilizarea diferitelor medicamente fără prescripție medicală care aduc alinare Cu toate acestea, pentru aceste medicamente, există doar puțin dovedită eficacitatea unei acțiuni farmacologice specifice În tusea acută, există adesea o modulare centrală a reflexului de tuse: simple supresoare de tuse pot reduce semnificativ intensitatea acestuia Infecțiile pulmonare acute grave trebuie suspectate în tusea acută cu febră, stare de rău, spută purulentă sau infecții recente Tusea acută apare de obicei la orice pacient cu pneumonie, în timp ce examinarea fizică a toracelui relevă totuși la percuție și la auscultarea plămânilor - respirație bronșică și crepitus Capitolul Debutul brusc al tusei se poate datora aspirarii unui corp strain; nu există informații despre relația dintre durata acesteia cu niciun motiv specific Natura tusei sugerează localizarea anatomică a procesului patologic O tuse "latră" poate apărea atunci când este implicată epiglota, în special cu tusea convulsivă cauzată de Haemophilus pertussis la copii Bolile traheei sau ale căilor respiratorii mari sunt adesea asociate cu o tuse puternică și metalică Tusea însoțită de respirație șuierătoare generalizată poate fi cauzată de bronhospasm acut Tuse cronică Atunci când colectați o anamneză pentru tuse cronică, este important să luați în considerare următorii factori: durata tusei, prezența unei infecții anterioare ale tractului respirator, sezonalitatea exacerbărilor, crize de astm sau respirație șuierătoare, scurgeri nazale, tuse frecventă (caracteristică pentru rinită, sinuzită), spută, febră De asemenea, este necesar să întrebați pacientul despre alte boli sau factori de risc, luarea de medicamente (în special, inhibitori ECA), tulburări ale tractului gastrointestinal Una dintre cauzele comune ale tusei cronice este fumatul, care provoacă tuse în două moduri: prin iritarea directă a receptorilor de tuse prin fumul inhalat și substanțele chimice conținute în acesta, precum și prin inflamarea mucoasei respiratorii și creșterea cantității de secreție Renunțarea la fumat poate duce la o creștere pe termen scurt a reflexului de tuse Cel mai eficient tratament pentru această categorie de persoane este renunțarea la fumat O cauza importanta a tusei este expunerea la poluanti si alti iritanti de mediu Ajutor pentru a afla cauza tusei poate fi oferit de o caracteristică a simptomului în sine Deci, rinofaringita cronica (rinita vasomotorie alergica, faringita atrofica, sinuzita, adenoidita) se caracterizeaza prin tuse uscata persistenta in - socuri de tuse cu pauze Se distinge cu ușurință de tusea care însoțește traheita sau bronșita, care de obicei se agravează noaptea când stai culcat pe spate Senzațiile sunt caracterizate de pacienți ca uscăciune, mâncărime și o senzație de nod în gât, care provoacă dorința de a tuse sau de a curăța gâtul Odată cu stenoza traheei, există o tuse neproductivă bitonală, însoțită de dificultăți de respirație La interogarea pacientului, se poate stabili că tusea este asociată cu curățarea frecventă a gâtului sau cu o senzație de picurare post-nazală, apare în principal noaptea sau după masă sau se agravează după efort și în aer rece Tusea cronică este adesea asociată cu boli respiratorii, așa că ar trebui să se facă un istoric pulmonar atent persistent Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă tusea este adesea asociată cu astm bronșic, bronșită eozinofilă și boli ale tractului respirator superior Variabilitatea tusei în timpul zilei vă permite, de asemenea, să o suspectați sau să o excludeți din diverse cauze Pacienții tușesc de obicei mai puțin noaptea, deoarece somnul suprimă reflexul de tuse În lotul de pacienți cu patologie pulmonară și tuse nocturnă, tusea spontană în stadiile a -a și a -a de somn a fost practic absentă O tuse care apare doar noaptea indică prezența insuficienței cardiace congestive O tuse asociată cu mâncatul sugerează o fistulă traheoesofagiană, hernie hiatală sau diverticul esofagian Apariția tusei cu schimbarea poziției corpului este caracteristică unui abces pulmonar sau bronșiectazie localizată Astmul, infecțiile și insuficiența cardiacă pot provoca o tuse care trezește pacientul Tusea persistentă se poate datora unei sensibilități patologic ridicate a reflexului de tuse, care poate fi suspectată dacă tusea apare la schimbarea temperaturii aerului, mirosuri puternice, pulverizare de aerosoli, activitate fizică Sensibilitatea reflexului de tuse se poate modifica în timp, mai ales când apar infecții intercurente Sensibilitatea reflexului tusei este afectată și de alți stimulenți cunoscuți ai tusei, cum ar fi inhibitorii ECA, precum și de boli precum astmul și BRGE Trebuie colectate informații despre toate medicamentele pe care pacientul le ia, în special inhibitorii ECA, și să le evidențieze pe cele care au potențialul de a provoca sau agrava tusea Tusea asociată inhibitorilor ECA a fost descrisă pentru prima dată cu captopril în Acest efect este comun întregii clase de medicamente, frecvența acestuia poate varia și ajunge la - % Acesta nu este un efect dependent de doză, timpul de apariție al acestuia este diferit - de la câteva ore la un an sau mai mult după începerea tratamentului Inhibitorii ECA măresc sensibilitatea reflexului de tuse, astfel încât pot crește tusea din alte cauze După întreruperea medicamentului, tusea încetează întotdeauna Timpul mediu până la terminarea acestuia este de de zile, dar la unii pacienți poate fi de până la de săptămâni Majoritatea pacienților cu tuse indusă de inhibitori ai ECA tolerează bine blocanții receptorilor de angiotensină II Când luați alte medicamente, au descris cazuri izolate de tuse ca efect secundar semnificativ O cantitate semnificativă de spută sugerează prezența patologiei pulmonare, cel mai adesea bronșiectazie și bronșită cronică În cele din urmă, o analiză amănunțită a secreției sputei poate fi mai informativă decât povestea pacientului În același timp, rețineți dacă sputa este lichidă sau vâscoasă, purulentă, urât mirositoare, de culoare sângelui, puțină sau abundentă Cu pneumonia pneumococică, sputa este de culoare ruginită, cu pneumonia cauzată de Klsbsiella, seamănă cu jeleul de coacăze Sputa are un caracter putred cu abces pulmonar; sputa cu sânge este specifică sângerării D*avai Tuse si hemoptizie cheniya; cu edem pulmonar, este umed, și spumos, de culoare roz; sputa mucoasă groasă apare cu carcinomul cu celule alveolare; spută purulentă și (sau) abundentă se formează cu abces pulmonar și bronșiectazie Caracteristicile datelor auscultatorii obținute în timpul unui examen fizic fac posibilă clarificarea localizării procesului patologic Stridorul inspirator și respirația șuierătoare sunt posibile cu boli ale laringelui Furniturile umede de calibru mare la inhalare și expirare pot sugera trahee și căi respiratorii mari Ecranele aspre cu bule medii la inspirație sugerează fibroză interstițială și/sau edem pulmonar interstițial Spre deosebire de aceasta, rafale crepitante blânde indică o boală în care alveolele se umplu cu lichid, cum ar fi pneumonia sau edemul pulmonar De regulă, pacienții se plâng de tuse persistentă după o infecție virală, care crește sensibilitatea reflexului tusei și poate provoca hiperreactivitate bronșică subclinica Metode instrumentale pentru examinarea unui pacient cu tuse Radiografia toracică trebuie efectuată la toți pacienții cu hidropizie cronică și la pacienții cu tuse acută în prezența simptomelor atipice Indicațiile necondiționate pentru o examinare cu raze X sunt o combinație cu o tuse a unor simptome precum hemoptizia, o gripă, febră, dureri în piept, scădere în greutate Radiografia toracică poate arăta o masă intrapulmonară, centrală sau periferică; un proces care captează alveolele, de origine pneumonică sau nepneumonică; celularitatea oricărei părți a țesutului pulmonar sau a unei formațiuni asemănătoare chistului, care se întâmplă cu bronșiectazii localizate; adenopatia hilară bilaterală poate fi un semn de saocoidoză sau limfom Într-un studiu, a fost efectuată o analiză retrospectivă a normalității radiografiei toracice, care în % din cazuri a evidențiat modificări i esky O serie de studii au vatidizat algoritmii de management pentru pacienții cu tuse cronică și radiografii toracice normale Prezența modificărilor pe radiografie care ar putea fi asociate cu simptome a făcut posibilă nu continuarea testelor de diagnosticare speciale, ci efectuarea examinării și tratamentului suplimentar conform programului standard Informațiile despre semnificația dronhofiiroscopiei în diagnosticarea cauzelor tusei cronice sunt contradictorii Potrivit multor cercetători, tusea prelungită inexplicabilă este a doua indicație după hemoptizie pentru bronhoscopia diagnostică, însă, potrivit unor autori, valoarea diagnostică a bronhoscopiei la pacienții cu o radiografie toracică normală este foarte scăzută Astfel, în timpul examinării a pacienți cu tuse de lungă durată cu radiografii toracice normale recoltate pe parcursul a ani în trei spitale din SUA, doar un pacient a avut Partea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă s-a constatat carcinom bronhogen Într-un studiu retrospectiv pe circa , mii de persoane fără antecedente de aspirație de corp străin, dintre care % aveau tuse pepsistică, un corp străin a fost detectat în doar , % din cazuri Funcția pulmonară este evaluată la toți pacienții cu tuse cronică Un studiu spirografic dezvăluie obstrucția căilor respiratorii ca cauză a tusei Dacă sunt detectate modificări obstructive ale spirometriei, trebuie efectuat un test cu un bronhodilatator, indicatorul volumului expirator forțat în secundă (FEV) trebuie evaluat înainte și după inhalarea unui bronhodilatator cu acțiune scurtă Spirometria normală nu exclude astmul ca o cauză a tusei cronice În plus, mulți pacienți cu astm bronșic pot lipsi reversibilitatea spirometrică a obstrucției bronșice, care este necesară pentru diagnosticarea astmului bronșic în studiile clinice O scădere a volumelor pulmonare atunci când este măsurată static indică un tip restrictiv de boală pulmonară prezentă O scădere a volumelor pulmonare poate apărea ca urmare a patologiei toracelui, pleurei, alveolelor și țesutului social interstelar La pacienții cu spirometrie normală și reacție pozitivă la un bronhodilatator, dacă se suspectează LA sau bronșită eozinofilă, trebuie luat în considerare un tratament de probă cu prednisolon în doză de mg/zi în termen de săptămâni Pacienții cu variantă de tuse sau manifestări predominant tuse ale astmului bronșic nu au întotdeauna obstrucție a căilor respiratorii Mai mult, pacienții cu tuse din cauza bronșitei eozinofile pot să nu aibă nici obstrucție, nici hiperactivitate bponhială Tomografia computerizată (CT) de înaltă rezoluție poate fi utilizată la pacienții cu tuse atipică persistentă, care altfel nu sunt diagnosticați prin alte investigații mai specifice Examinarea sputei relevă prezența eozinofiliei, care este importantă în diagnosticarea cauzelor tusei Detectarea în sputa a mai mult de % din eozinofilele din numărul total de celule la pacienții fără tulburări funcționale (în special fără hiperreactivitate bronșică) în combinație cu tabloul astmului ajută la diagnosticarea bronșitei eozinofile ca cauză independentă a tusei Colorația Gram și cultura sputei colorate adânc pot dezvălui un agent patogen bacterian, fungic sau micoplasmatic Examenul citologic al sputei permite diagnosticarea neoplasmelor pulmonare Când descrieți un simptom, cum ar fi tusea, trebuie subliniate următoarele În primul rând, dacă un fumător se plânge de tuse, atunci de foarte multe ori nu i se acordă importanță sau i se acordă puțină atenție În același timp, cu orice modificare a proprietăților sau naturii tusei cronice a fumătorului, trebuie efectuată imediat o examinare, acordând o atenție deosebită diagnosticului de cancer pulmonar bronhogen În al doilea rând, femeile, spre deosebire de bărbați, au mai multe șanse Capitolul înghiți flegma, dar nu o expectora Această caracteristică poate duce la concepția greșită că tusea la femei tinde să fie compulsivă și neproductivă MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU TUSE Tusea acută este cel mai adesea unul dintre principalele simptome ale infecțiilor virale respiratorii acute (ARVI) și este de obicei însoțită de congestie nazală, scurgeri nazale și senzație de durere în gât Tabloul clinic este tipic pentru ARVI: tuse neproductivă pe fondul unui sindrom respirator precum rinofaringita sau laringotraheita (caracterizată prin răgușeală), stare de rău La majoritatea acestei categorii de pacienți, tusea dispare în - săptămâni Bronșita și pneumonia acută, pentru care o picurare acută este un simptom caracteristic, sunt de obicei cauzate de o infecție bacteriană (mai rar virală) și necesită terapie cu antibiotice Incidența tusei convulsive a scăzut semnificativ de la vaccinare, dar la copiii nevaccinați și la unii adulți, tusea convulsivă nerecunoscută poate provoca o tuse severă și supărătoare Tuse cronică Dacă tusea persistă timp de săptămâni sau mai mult, se numește tuse cronică Cea mai frecventă cauză a tusei cronice este bronșita cronică, pentru care tusea productivă este un marker clinic care definește boala ca fiind cronică Deși sugestia BPOC la pacienții care tusesc în mod obișnuit este printre cele mai frecvente, este necesar să fim conștienți de prezența altor boli - cauzele tusei cronice la persoanele care solicită ajutor medical Atunci când efectuați o căutare de diagnostic la pacienții cu tuse cronică, un semn cheie care vă permite să determinați direcția ulterioară a căutării diagnostice ar trebui să fie considerat o examinare cu raze X a pieptului În funcție de localizare (plămâni, inimă, mediastin) și de natura modificărilor detectate, este posibil să se determine gama de boli suspectate, a căror verificare necesită o examinare adecvată (Fig ) Dintre bolile tractului respirator, cea mai frecventă tuse este însoțită de BPOC cu producere de spută și dificultăți de respirație O tuse productivă la pacienții cu obstrucție documentată a căilor respiratorii este predictivă pentru scăderea funcției pulmonare Tratamentul BPOC are ca scop controlul simptomelor și reducerea frecvenței exacerbărilor și se efectuează în conformitate cu cerințele consensului modern În unele situații clinice, cum ar fi pneumonia și bronșiectazia, eliminarea tusei este importantă, astfel încât suprimarea tusei este nedorită Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Fibroză Stagnare Extensie Cardiomegalie Rădăcină ostructurală extinsă Umbre focale și infiltrative ♦ Tumori Tuberculoză Pneumonie Sarcoidoza limfoame Oguhalg Fibroza interstitiala CT, bronhoscopie, biopsie transbronșică CT, examen citologic și microbiologic al sputei Studiu CT, BALF Insuficienţă cardiacă I Hiercardită Boală cardiacă ischemică Hipertensiune arterială t ecou:t Defecte cardiace Cardiomiopatie ѵ Anevrism aortic Tumori (primare sau metastatice) EchoK,' Angiografie CT, broi, ho-scopy CT - tomografie computerizată, ecocardiografie ZhoK, lichid oronhoalveolar BA G Orez Algoritm de diagnostic la pacienții cu tuse cronică cu modificări radiografice în piept Obligatorie la toți pacienții cu tuse cronică ar trebui să fie excluderea tuberculozei pulmonare Trebuie avut în vedere că pentru această boală, într-un anumit stadiu al cursului, tusea poate fi principala sau chiar singura manifestare În toate situațiile neclare în prezența tusei cronice, în special atunci când sunt detectate modificări radiografice în plămâni, este necesar să se excludă tuberculoza pulmonară Acest lucru necesită o examinare microbiologică amănunțită, adesea repetată, a sputei, inclusiv metoda reacției în lanț a polimerazei Natura tuberculoasă a unei leziuni pulmonare poate fi dovedită numai dacă Mycobacterium tuberculosis se găsește în spută sau spălături Tusea poate fi unul dintre simptomele insuficienței cardiace ventriculare stângi, bolilor neoplazice ale plămânilor (tumori benigne ale bronhiilor, cancer bronșic, tumori metastatice etc ) și așa-numitele boli pulmonare interstițiale Carcinomul bronhogen trebuie suspectat la fumătorii cu o tuse neproductivă, eventual striată de sânge Tusea este al patrulea cel mai frecvent simptom al cancerului pulmonar Într-un studiu, % dintre pacienții cu cancer pulmonar fără celule mici inoperabil au avut o tuse semnificativă Poate fi o consecință a cancerului în sine, a terapiei anti-cancer sau o manifestare a altor boli concomitente Tusea persistentă reduce semnificativ calitatea vieții unor astfel de pacienți Spre deosebire de bronșita cronică, care este adesea diagnosticată greșit la pacienți Capitolul Tuse și scuipat L cancer bronhogen, tusea devine mai dureroasa, dificultatea de respiratie apare in absenta semnelor evidente de obstructie bronsica Când se examinează pacienții, se atrage atenția asupra simptomului osteoartropatiei hipertrofice, precum și asupra unui număr de alte sindroame parasoplazice În sângele unui sfert dintre pacienții cu cancer bronhogen, există o grombochitoză Suspiciunea de cancer bronhogen necesită un examen bronhoscopic și, dacă este necesar, o biopsie Se impune verificarea morfologică a cancerului bronhogen și determinarea variantei histologice ale acestuia, care are o anumită valoare prognostică și sensibilitate la chimioterapie Pentru tratamentul tusei în cancerul pulmonar se recomandă radioterapie, utilizarea de antitusive opioide și non-opioide Aoenomul bronșic și alte tumori benigne se pot manifesta pentru o lungă perioadă de timp sub formă de tuse sau tuse neproductivă, însoțită de separarea unei cantități mici de spută ușoară, în special la pacienții care suferă de bronșită cronică Ocazional este posibilă hemoragia Adenomul se caracterizează printr-o localizare centrală și creștere lentă endobronșică Datorită creșterii lente a tumorii, nu provoacă obstrucția bp-ului corespunzătoare pentru o lungă perioadă de timp și nu prezintă semne clinice și radiologice de obstrucție bronșică locală Dacă adenomul este reprezentat de un carcinoid ( - % din toate adenoamele), atunci datorită secreției anumitor homomoni (ACTH, ADH) de către celulele tumorale pot apărea sindroame paraneoplazice, ca în carcinomul cu celule de ovăz Principala metodă de diagnostic este bronhoscopia urmată de o biopsie a tumorii identificate Bolile pulmonare interstițiale (alveolita fibrozată etc ) se manifestă adesea printr-o tuse neproductivă, dar principalul simptom, alături de tuse, este dificultățile de respirație, care este progresivă Examinarea cu raze X a plămânilor relevă o restructurare a modelului pulmonar Examenul citologic al spălărilor bronșice a evidențiat o creștere a numărului de neutrofile Tusea este un însoțitor frecvent al patologiei cardiovasculare Astfel, tusea neproductivă persistentă este adesea întâlnită în stenoza mitrală și insuficiența ventriculară stângă și poate fi singurul simptom al acestei patologii Cea mai frecventă cauză a tusei la pacienții cu boli de inimă este staza sângelui în vasele circulației pulmonare De regulă, o astfel de tuse se intensifică seara și în timpul efortului fizic, poate fi însoțită de spută striată cu sânge și scade sau dispare la administrarea de medicamente cardiotonice și diuretice Un infarct pulmonar provoacă tuse, însoțită de dureri în piept și hemoptizie La pericardita uscată și efuzională, cel mai adesea de etiologie reumatică, apare adesea o tuse uscată ascuțită, iritantă, însoțită de durere în regiunea precordială Cazurile de tuse intensă sunt descrise atunci când căile respiratorii sunt comprimate de un anevrism Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă arc aortic, arc aortic dublu, arc aortic stânga cu aortă descendentă dreapta, dilatarea arterei pulmonare Haoacterul patologiei cardiace poate fi stabilit prin ecocardiografie R în unele cazuri, un semn de diagnostic diferențial poate fi o scădere sau dispariția acidului catalitic după numirea medicamentelor cardiotonice și diuretice *\u e, care reduc congestia în plămâni În cazurile în care nu există modificări radiografice în organele toracice la pacienții cu tuse cronică, o serie de alte boli trebuie excluse (Fig ) Cu o radiografie toracică normală, pacientul trebuie suspectat fie de BRGE, fie de rinosinuzită cu picurare postnazală, fie de astm, cele mai frecvente cauze de tuse în acest caz Tusea în astmul bronșic este cauzată de inflamație și bronhospasm Tabloul clinic al bolii la majoritatea pacienților este caracteristic - dificultăți de respirație, respirație șuierătoare, tuse, crize de astm O tuse izolată la un pacient fără confirmarea astmului bronșic poate fi rezultatul obstrucției bronșice și al inflamației eozinofile În varianta de tuse a astmului bronșic este detectată hiperreactivitatea bronșică, în timp ce în bronșita eozinofilă aceasta este absentă Varianta de tuse a BA sunt tusea nocturnă, tusea după efort sau după contactul cu un alergen O cauză comună a tusei este bronșita eozinofilă, care se poate prezenta ca o tuse cronică izolată și poate fi caracterizată prin inflamație eozinofilă a căilor respiratorii asociată cu expresia crescută a citokinelor de către limfocitele T-helper în absența hiperreactivității căilor respiratorii și a obstrucției bronșice reversibile Unii pacienți cu tuse și astm au inflamație non-eozinofilă a căilor respiratorii caracterizată prin rezistență la steroizi Varianta de caju AD este sensibilă la tratamentul cu corticosteroizi și antagonişti ai receptorilor leucotrienilor Dozele mari de antihistaminice reduc semnificativ tusea în astmul sezonier Bronșita eozinofilă este de obicei rezistentă la tratamentul cu bronhodilatatoare inhalatorii, dar răspunde la steroizii inhalatori În prezența tusei cronice la nefumători și la persoanele neexpuse la diverși poluanți, cu excluderea BPOC și astmul bronșic, este necesar să se excludă, în primul rând, sindromul de picurare postnazală, refluxul gastroesofagian Tuse cu inflamație a tractului respirator superior O astfel de tuse este de obicei asociată cu respirația nazală afectată, sinuzită, otită medie, picurare postnazală, care este doar un simptom al bolii și însoțește adesea rinita alergică și vasomotorie, infecții virale sau bacteriene și polipi nazali Capitolul Tuse cronică fără modificări ale radiografiei toracice eu Excludeți tumora bronhogenă (bronhoscopie) eu Tratament Mânca Tratament Tuse idiopatică (observare, control) Orez Algoritm de diagnostic la pacienții cu tuse cronică fără modificări cu raze X în plămâni Termenul "sindrom de picurare postnazală" (nasal drip syndroni) se referă la situații clinice caracterizate printr-un proces inflamator al tractului respirator superior (nazofaringe, nas, sinusuri paranazale), în care scurgerea nazală curge în partea din spate a faringelui în arborele traheobronșic Conștientizarea medicilor cu privire la sindromul dacha este importantă, deoarece tusea în această afecțiune nu este întotdeauna interpretată corect și este de obicei atribuită greșit bronșitei cronice Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Sindromul de picurare nazală trebuie suspectat la pacienții care se plâng de scurgeri nazale, nevoia de "curățare" a nazofaringelui Un examen ORL relevă de obicei prezența unei secreții mucoase sau mucopurulente, foliculi măriți și hiperemie a peretelui posterior Cele mai frecvente cauze ale picurarii nazale pot fi: ) rinita alergica ) rinita vasomotorie; ) rinită postinfecțioasă; ) sinuzită Dacă se suspectează acest sindrom, este necesară o examinare ORL examen alergic, examen cu raze X (tomografie computerizată) a sinusurilor paranazale Lavajul salin nazal poate fi util pentru a clarifica natura picurarii postnazale Datele clinice nu sunt criterii de încredere în diagnosticarea patologiei respiratorii ca cauză a tusei Ca test de diagnostic, se recomandă tratarea tractului respirator superior cu combinații de antihistaminice și simpatomimetice Steroizii topici intranazali sunt ineficienți în tratamentul răcelii comune, dar pot fi utili în tratamentul tusei asociate cu rinita alergică Tuse din cauza refluxului gastroesofagian Se crede că la mai mult de % dintre pacienții cu tuse cronică, cauza acesteia din urmă este refluxul gastroesofagian, care ocupă locul trei printre cauzele tusei cronice neproductive după sindromul de picurare și astmul bronșic Dintre mecanismele patogenetice ale tusei induse de BRGE, este necesar să se evidențieze stimularea refluxului esofagotraheobronșic atunci când conținutul gastric este expus la receptorii vagali ai esofagului distal și activarea reflexului tusei de la receptorii laringelui și ai arborelui traheobronșic în timpul micro- sau macroaspirația conținutului esofagului Simptomele precum arsuri la stomac, gust acru în gură și eructații nu sunt comune Mai mult de jumătate ( - %) dintre pacienți nu prezintă simptome gastro-intestinale de reflux, în timp ce restul au o tuse care precede apariția lor Conform unui număr de studii, tusea poate fi singura manifestare a GERD Apare mai ales atunci când poziția corpului se schimbă, mai ales la aplecarea, în timpul zilei, mai rar noaptea, ceea ce se datorează probabil poziției orizontale a corpului Tusea in timpul mancarii poate fi asociata si cu refluxul Stimularea maximă pentru deschiderea sfincterului esofagian inferior este distensia gastrică, care apare de obicei după minute dupa masa Într-o revizuire retrospectivă, trei sferturi dintre pacienții cu tuse indusă de reflux au tuse în timpul meselor Tusea în timpul fonației (vorbește la telefon, râzi, cântat) poate fi, de asemenea, un semn de reflux și apare din cauza insuficienței sfincterului esofagian inferior O analiză retrospectivă a arătat că % dintre pacienții cu tuse indusă de reflux tusesc în timpul fonației Eyava Tuse și hemoptizie Trebuie reținut că simptomele refluxului gastroesofagian pot fi agravate prin administrarea anumitor medicamente (teofiline, antagoniști de calciu, nitrați, antidepresive triciclice) Protocolul de diagnostic utilizat la pacienții cu tuse din cauza BRGE poate include esofagografia cu contrast, endoscopia esofagiană și manometria esofagiană Cu toate acestea, "standardul de aur" este pH-metria de de ore, a cărei specificitate și sensibilitate ajunge la % Examenul fizic pentru GERD include testarea cu bariu, gastroduodenoscopia și monitorizarea ambulatorie a pH-ului esofagian, care este considerat cel mai sensibil și specific test pentru diagnosticarea GERD Terapia antireflux duce la rezolvarea tusei la aproape toți pacienții Un regim de terapie eficient poate necesita o suprimare intensă și prelungită a acidului Potrivit unor studii, terapia cu antprefluenie reduce tusea cronică indusă de relux în - % din cazuri Studiile controlate randomizate au arătat că inhibitorii pompei administrați de două ori pe zi timp de săptămâni reduc tusea de reflux gastroesofagian la - % dintre pacienți Tratamentul de probă trebuie continuat cel puțin săptămâni Deoarece GERD este o boală cronică, tusea poate reapare după întreruperea terapiei medicamentoase, astfel încât pot fi necesare cursuri repetate lungi de tratament Retragerea medicamentelor care pot agrava refluxul (bisfosfonați, nitrați, blocante ale canalelor de calciu, teofilină, progesteron) poate, de asemenea, îmbunătăți starea pacienților Luarea de medicamente Principalele medicamente care pot provoca tusea sunt inhibitorii ECA Frecvența acestui efect secundar ajunge la % în rândul tuturor pacienților care iau inhibitori ECA Tusea este mai frecventă la femei Mecanismul de tuse în timpul tratamentului cu inhibitori ai ECA nu este complet clar, cu toate acestea, se presupune că metabolismul bradikininei este afectat În unele cazuri, tusea poate apărea cu utilizarea de -blocante Dispariția tusei după retragerea medicamentelor suspectate ne permite să presupunem în mod sigur că tusea are origine medicală în această situație Un indiciu al apariției tusei după administrare? alcoolul și mâncarea vă permit să bănuiți: dezordonarea mușchilor faringieni Cele mai tipice simptome de tuse care apar la pacientii cu boala Parkinson, cu un AVC demență care poate avea aspirație care provoacă o tuse cronică Numeroase studii și rapoarte de caz descriu adesea tusea persistentă ca o manifestare a sensibilizării profesionale a căilor respiratorii Persistența agentului patogen al tusei convulsive în organism poate duce și la tuse cronică Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Una dintre situațiile dificile de diagnostic este tusea ca manifestare a unei tulburări solgatoforice nevrotice O astfel de tuse se caracterizează prin improductivitate, apare adesea în situații non-standard pentru pacient (performanțe, lecții, predici etc ) Anticiparea și anticiparea tusei provoacă inevitabil apariția acesteia De regulă, pacienții sunt suspectați de o boală pulmonară (astm bronșic, bronșită cronică) sau patologie cardiovasculară, ceea ce duce la examinări nejustificate și neinformative În același timp, o căutare activă a cauzei tusei exacerbează adesea manifestările nevrotice și de anxietate la acești pacienți Tratamentul medicamentos prescris în acest caz (nitrați, bronhodilatatoare etc ), utilizarea medicamentelor antitusive, de regulă, este ineficientă Cheia recunoașterii unei tulburări somatoforme nevrotice la un pacient cu tuse persistentă de origine necunoscută sunt plângerile pacientului, care deseori derutează medicul, care nu este suficient de conștient de astfel de tulburări Principala manifestare clinică este disconfortul respirator sub forma unui sentiment de nemulțumire față de respirație, pe care pacienții îl descriu ca dificultăți de respirație, lipsă de aer și chiar sufocare Aceste senzații sunt de obicei agravate în încăperi înfundate, de la îmbrăcămintea strâmtă Astfel de pacienți se caracterizează printr-o toleranță slabă a camerelor înfundate Caracterizată prin suspine și căscături frecvente, remarcate de pacienții înșiși sau de cei din jur Dorința constantă de a respira adânc duce la dezvoltarea hipocapniei, care este însoțită de amețeli, slăbiciune bruscă, leșin și uneori convulsii Adesea, tulburările respiratorii sunt însoțite de simptome cardiace (durere la inimă, tulburări de ritm), anxietate și frică și alte manifestări ale disfuncției autonome Tuse idiopatică Cauza tusei, chiar și după o examinare activă și un tratament de probă, nu poate fi stabilită la % dintre pacienți Acestea sunt de obicei femei de vârstă mijlocie care se plâng de o tuse uscată cronică de lungă durată, care începe în preajma menopauzei, adesea după infecții respiratorii virale Aproximativ % dintre ei au boli autoimune specifice organelor, cel mai adesea hipotiroidism autoimun Acești pacienți prezintă inflamație limfocitară a căilor respiratorii cu un reflex de tuse crescut și concentrații crescute de mediatori ai tusei, cum ar fi histamina, prostaglandinele D și E în spută indusă Această tuse poate fi explicată printr-o creștere a inflamației subclinice preexistente la nivelul căilor respiratorii în timpul menopauzei În unele cazuri, acest proces poate fi rezultatul migrării patologice a celulelor inflamatorii de la legătura primară a inflamației autoimune la plămâni Tratamentul tusei cronice idiopatice este ineficient și se limitează de obicei la utilizarea de medicamente antitusive nespecifice sau la doze mici de morfină Capitolul Un grup de lucru condus de profesorul A N Mopse a propus un algoritm de diagnostic pentru gestionarea pacienților cu tuse cronică, conform căruia alegerea unei strategii de căutare diagnostică depinde de istoricul și datele de examinare fizică (Fig ) Orez Algoritm de diagnostic pentru identificarea cauzei tusei cronice Abordări de tratament Alegerea tratamentului depinde de cauza tusei Numai după determinarea cauzei de bază, este prescrisă o terapie specifică Dacă cauza tusei nu poate fi determinată cu exactitate și dacă tusea nu îndeplinește o funcție de protecție, ci doar prezintă un potențial pericol pentru pacient, atunci se efectuează un tratament simptomatic Decizia de a prescrie medicamente anticoagulante trebuie justificată de prezența unei tuse dureroasă care provoacă suferință fizică semnificativă la pacient Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă şi disconfort psihologic care îl privează de somn Alegerea unui medicament antitusiv trebuie efectuată individual, ținând cont de mecanismul de acțiune, activitatea antitusiv a medicamentului, riscul de reacții adverse, prezența patologiei concomitente și posibilele contraindicații O tuse obsesivă neproductivă poate fi suprimată cu medicamente antitusive precum codeina, codterpina sau dextrometorfanul în doză de mg Numirea acestor medicamente este utilă în special pentru tratamentul paroxismelor prelungite, autolimitante Cu toate acestea, tusea productivă nu trebuie suprimată, cu un codificator se eliberează o cantitate semnificativă de tegument, deoarece acumularea de spută în arborele traheobronșic perturbă ventilația plămânilor, fluxul de aer în alveole și reduce capacitatea plămânii să reziste la infecții În prezența sputei groase și vâscoase, asigurând o hidratare adecvată a organismului administrarea de expectorante si umidificarea aerului inhalat cu ajutorul nebulizatoarelor cu ultrasunete sunt masuri necesare Cu o vâscozitate semnificativă a sputei, se folosesc mucolitice: ambooxol, acetilcisteină Când tuse la un pacient cu simptome de bronhospasm, împreună cu hidratare, este indicat să se prescrie booncolitice (teofilină), medicamente antiinflamatoare, dar antitusive cu acțiune centrală sunt contraindicate La pacienții cu astm tuse, bromura de ipratropiu poate fi deosebit de eficientă, imaginați-vă molid dintr-o nouă clasă de bronhodilatatoare cu acțiune anzimuscarină hemoptizie Hemoptizia este tusea de sânge din tractul respirator Hemoptizia este toate cazurile de tuse cu sânge, fie că este vorba de dungi de sânge în spută sau de sângerare masivă din tractul respirator Hemoptizia mai mare de ml în de ore ar trebui considerată potențial care pune viața în pericol Sângele expectorat nu provine întotdeauna din tractul respirator Înainte de a continua cu tot felul de proceduri de diagnosticare care vizează aflarea cauzei hemoptiziei, este extrem de important să vă asigurați că sângele provine cu adevărat din tractul respirator, și nu din rinofaringe sau tractul gastrointestinal Hemoptizia trebuie distinsă de epistaxis, sângerare din gură și gât și de hematemeză (vărsături de sânge) Prin urmare, o examinare amănunțită a capului și gâtului ar trebui să facă întotdeauna parte din investigația de diagnostic pentru hemoptizie Distingerea hemoptiziei de vărsături cu un amestec de sânge poate fi uneori destul de dificilă Hemoptizia este de obicei precedată de o senzație de furnicături în gât sau de o umflare sau caca sângele este secretat Capitolul Tuse şi hemoptizie cu tuse; de regulă, este roșu aprins și spumos Precursori de vărsături de sânge sunt greața și disconfortul în cavitatea abdominală; sângele vine cu mase ovoide, la culoare seamănă cu vopsea roșie cu anilină Sângele provenit din tractul respirator, spre deosebire de hematemeză, are o culoare roșie aprinsă și o reacție alcalină Evident, în hemoptizia masivă, pacientul trebuie examinat complet pentru a putea fi stabilită cauza specifică a acestui fenomen Deoarece este imposibil să fii complet sigur că prezența dungilor de sânge în spută este rezultatul unei stări excepțional de benigne, un pacient cu această variantă de hemoptizie ar trebui, de asemenea, evaluat pe deplin Este o mare greșeală să asociezi hemoptizia recurentă cu un singur diagnostic stabilit anterior, de exemplu, cu bronșiectazie sau bronșită cronică Această abordare poate duce la o boală gravă, dar potențial tratabilă, nerecunoscută Cea mai sigură abordare a episoadelor recurente de hemoptizie este de a considera fiecare astfel de caz întotdeauna ca primul (fără legătură cu cele anterioare), urmat de o examinare completă a pacientului CAUZE PRINCIPALE ALE HEMOPTOZIEI După ce a fost stabilită sursa de alimentare cu sânge, pot fi efectuate studii de diagnostic pentru a determina cauza hemoptiziei În literatură, puteți găsi un număr mare de rapoarte despre boli individuale însoțite de hemoptizie Condițiile patologice care provoacă cel mai adesea hemoptizie sunt prezentate în tabelul Frecvența de înregistrare a cauzelor de mai sus depinde de instituția în care se află pacienții și de ce semne se apreciază prezența sângerării: o cantitate mare de sânge sau dungile sale în spută Având în vedere ambele caracteristici, bronșita și bronșiectazia sunt cele mai frecvente cauze (aproximativ - % din cazuri) În spitalele chirurgicale sunt mai frecvente leziunile pulmonare extinse și bolile care necesită intervenție chirurgicală: carcinom ( %), bronșiectazii localizate, segmentare sau lobare ( %) În spitalele ftiziatrice, cea mai frecventă cauză a hemoptiziei este, desigur, tuberculoza ( - % din cazuri) În rapoartele de hemoptizie, care includ atât pacienți medicali, cât și chirurgicali, gama este foarte largă: carcinom ( %), bponchoectazie ( %), bronșită ( %), alte boli inflamatorii, inclusiv uberculoza ( - %), alte boli, inclusiv vasculare, traumatice și hemoragice ( %) Cu toate acestea, chiar și cu cea mai amănunțită examinare în - % din cazurile de hemoptizie masivă, cauza exactă a acesteia nu poate fi stabilită Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul Principalele cauze ale hemoptiziei • Boli inflamatorii ° Bronșită ° Bronșiectazie ° Tuberculoza ° Abces pulmonar ° Pneumonie (în special din cauza Klebsiella) • Neoplasme ° Cancer pulmonar (inclusiv celule scuamoase, adenocarcinom, celule de ovăz) ° Adenom bronșic • Alte boli ° Tromboembolismul vaselor pulmonare ° Insuficiență ventriculară stângă ° Stenoza valvei mitrale ° Leziuni, inclusiv corpi străini și contuzie pulmonară ° Hipertensiunea pulmonară primară (anomalii în dezvoltarea arterelor și venelor, sindromul Eisenmenger, vasculita pulmonară, inclusiv granulomatoza Wegener și sindromul Goodpasture, hemosideroza idiopatică a plămânului, amiloidoza) ° Diateza hemoragică, inclusiv tratamentul cu anticoagulante Cancer de plamani Hemoptizia apare la mai mult de % dintre pacienții cu cancer pulmonar într-un anumit stadiu al dezvoltării bolii Cauza hemoptiziei poate fi fie eroziunea mucoasei bronșice de către o tumoare, fie necroza unui conglomerat tumoral masiv în interiorul lumenului arborelui bronșic Tumorile benigne cauzează foarte rar hemoptizie, așa că dacă la un pacient cu hemoptizie se găsește o tumoare benignă, trebuie continuată căutarea sursei sângerării Majoritatea tumorilor pulmonare primare sunt maligne La fumătorii cu vârsta peste de ani, carcinoamele bronhogenice reprezintă până la % din toate tumorile Când se discută bolile însoțite de hemoptizie, trebuie subliniate două puncte: i) hemoptizia este rară în carcinomul pulmonar metastatic (cu excepția sarcomului osteogen și a coriocarcinomului metastatic, care de foarte multe ori provoacă hemoragii pulmonare masive); ) deși în pneumonia virală sau pneumococică poate apărea uneori hemoptizie redusă, în fiecare astfel de caz este necesar să se gândească la posibilitatea unei boli concomitente mai grave Infecțiile sunt, de asemenea, una dintre cauzele comune ale hemoptiziei Bronșita acută și cronică sunt cele mai frecvente infecții respiratorii Capitolul Tuse și hemoptizie mi, provocând hemoptizie Mai des, infecțiile respiratorii ale plămânilor, însoțite de hemoptizie, sunt cauzate de agenți patogeni precum Staphylococcus spp, Klebsiella spp, Pseudomonas spp Pneumonia pneumococică este rareori însoțită de hemoptizie, deși sputa este adesea ruginită la culoare Tuberculoza este o cauză frecventă a hemoptiziei Sursa sângerării în tuberculoză o constituie anastomozele dintre vasele bronșice și pulmonare din peretele cavității uberculului Aceste modificări sunt uneori numite anevrisme Rasmussen Deoarece sângerarea nu este direct legată de infecția cu tuberculoză, apariția hemoptiziei masive este posibilă chiar și atunci când cavitatea practic nu este vizualizată pe o radiografie toracică Majoritatea infecțiilor fungice pot provoca hemoptizie, iar sângerarea este cel mai adesea asociată cu micetomul, care este de obicei cauzat de Aspergillus fumigatus care crește într-o cavitate tuberculoasă veche Sângerarea se poate datora eliberării de enzime fungice sau distrugerii locale Un număr mare de boli mediate imunologic pot provoca hemoptizie Aceste boli pot fi împărțite în două grupe Primul grup este caracterizat prin afectarea dependentă de anticorpi a membranelor capilare pulmonare Recidiva capilară poate apărea singură sau în asociere cu insuficiență renală, ca în sindromul Goodpasture În bolile celui de-al doilea grup, mai frecvent, depunerea de anticorpi sau complexe imune are loc în plămâni Exemple de astfel de boli sunt pneumonita lupică, periarterita nodosă, sarcoidoza, sindromul Behçet și granulomatoza Wegener Hemoptizia se observă la - % dintre pacienții cu stenoză mitrală Hemoptizia este mai frecventă la tineri după efort I [cauza hemoptiziei este ruptura venelor pulmonare și a capilarelor din cauza creșterii pronunțate a presiunii în atriul stâng Hemoptizia apare la - % dintre pacienții cu embolism pulmonar și infarct pulmonar Suspiciunea de embolie pulmonară este de obicei crescută în prezența altor simptome "clasice": dificultăți de respirație, tuse și dureri pleurale Diagnosticul de embolie pulmonară trebuie luat în considerare la fiecare pacient cu debut brusc de hemoptizie Chiar și după o examinare amănunțită, cauzele hemoptiziei rămân inexplicabile la - % dintre pacienți La o proporție semnificativă dintre acești pacienți, observația ulterioară relevă boli organice care nu sunt depistate în stadiul inițial DIAGNOSTIC CLINIC Prezența unei anumite boli poate fi suspectată deja în timpul colectării anamnezei Hemoptizie cronică, recurentă la tineri Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna femei fără alte simptome kakil-libs care sugerează adenom bronșic; formarea abundentă a sputei și în combinație cu semne radiologice precum umbrele inelare, modificările de umplere a bronhiilor cu aer în funcție de tipul de "linii amway", formarea de chisturi, sunt caracteristice bronșiectaziei; eliberarea sputei purulente se observă, de regulă, cu un abces pulmonar, cu scădere în greutate și anorexie la un fumător de peste de ani, există o probabilitate mare de a avea cancer bronhogen, cu o leziune toracică recentă, riscul de contuzie pulmonară este crescut; durerile pleurale acute se observă în tromboembolismul pulmonar cu dezvoltarea infarctului său și în alte boli care afectează pleura și cavitatea pleurală (abces pulmonar, cavități coccidiomicotice, vasculită) Istoricul medical și examenul fizic pot fi de ajutor atât în diagnostic, cât și în identificarea sursei sângerării Leziunea plămânilor sau a pieptului este o cauză frecventă a hemoptiziei Cele mai frecvente cauze traumatice ale hemoptiziei sunt contuzia pulmonară datorată traumatismelor contondente (de exemplu, lovirea cu piept de volan într-un accident de mașină), coastele rupte și inhalarea de substanțe toxice În cazurile în care istoricul bolii și examenul fizic nu permit un diagnostic precis, astfel de constatări precum febră, tuse, scădere în greutate, suflu cardiac, ganglioni limfatici umflați, modificări ale falangelor terminale ale degetelor în zidele "copițelor" poate avea valoare diagnostica Pacienții sunt adesea capabili să identifice plămânul care este sursa sângerării, deoarece pot simți prezența lichidului în bronhii Detectarea la auscultare a ralelor izolate, uscate, joase sau șuierătoare, poate restrânge și mai mult căutarea sursei de sângerare Unele date obținute în timpul examenului fizic sugerează, de asemenea, un anumit diagnostic Zgomotul de frecare pleurală, combinat cu plângerile de durere pleuritică, confirmă prezența bolilor menționate mai sus Semnele hipertensiunii pulmonare sugerează că pacientul poate avea hipertensiune pulmonară primară, stenoză mitrală, embolie pulmonară recurentă sau cronică sau sindrom Eisenmenger Wheezingul localizat peste bronhiile lobare mari apare de obicei cu leziuni intramurale, cum ar fi carcinomul bronhogen sau corpul străin Identificarea conexiunilor arteriovenoase sistemice sau a zgomotului peste câmpurile pulmonare nu ne permite să excludem sindromul Osler-Rendu-Weber, care este însoțit de malformații ale sistemului arteriovenos al plămânilor Obstrucția expiratoare severă în combinație cu producția de spută este caracteristică bronșitei, care poate apărea cu oricare dintre bolile de mai sus În cele din urmă, rezultatele unei radiografii toracice sunt extrem de importante în stabilirea unui diagnostic și sunt cele mai utile Capitolul metodă diagnostică de cercetare în examinarea unui pacient cu hemoptizie Prezența genelor inelare pe radiografie confirmă diagnosticul de bronșiectazie; nivel "aer lichid" - abces pulmonar; formatiune volumetrica - neoplasm central sau periferic al plamanului Este necesar să se distingă formația volumetrică în sine, care provoacă hemoptizie, de pneumonită, cauzată de pătrunderea sângelui în secțiunile plămânului situate lângă această formațiune Detectarea infiltrației sau a focarelor vorbește în favoarea bolii pulmonare primare O radiografie poate dezvălui, de asemenea, cauze ale hemoptiziei care nu sunt legate de patologia pulmonară, de exemplu, cardiomegalie, linii Kerley (umbre liniare orizontale în părțile inferioare ale plămânilor, observate cu edem sau îngroșarea septurilor interlobulare, de exemplu, la pacienţii cu hipertensiune pulmonară), limfadenopatie intratoracică Trebuie remarcat faptul că modificările radiografiei unei celule dificile nu indică întotdeauna sursa sângerării Modificările inflamatorii vechi pot coexista simultan cu o tumoare pulmonară negativă cu raze X Sângerarea din orice zonă a plămânului se poate extinde în întregul arbore traheobronșic, dând impresia falsă de boală pulmonară difuză pe raze X În plus, unele studii au arătat că % dintre pacienții cu hemoptizie nu prezintă modificări ale radiografiei Una dintre cele mai acute probleme de diagnostic este stabilirea localizării sursei de sângerare la un pacient în absența oricăror modificări în examinarea fizică și radiografia celulei β-minere Un pacient cu hemoptizie, de regulă, încearcă să cruțe partea bolnavă, luând o poziție forțată În caz contrar, atunci când poziția corpului se schimbă sub influența gravitației, sângele va curge în zonele neafectate ale acestui plămân sau plămânul celeilalte părți Pacientul poate indica, de asemenea, apariția unor dureri profunde arzătoare într-un loc sau altul, ceea ce poate ajuta la determinarea localizării sângerării Dacă există antecedente de astfel de dureri, este indicat să se efectueze bronhoscopie Această procedură este cea mai informativă dacă sângerarea nu este abundentă Dar este puțin probabil să ajute la sângerarea masivă, deoarece în acest caz sângele va veni din multe bronhii învecinate Pătrunderea sângelui în bronhiile vecine poate duce la umplerea alveolelor, provocând așa-numita pneumonită de sânge Acest lucru face dificilă identificarea cauzei hemoptiziei pe radiografia toracică primară De obicei, pneumonita sanguină dispare în decurs de o săptămână, după care radiografiile repetate pot determina cauza hemoptiziei AȘA GIC AL MANAGEMENTULUI PACIENȚILOR CU HEMOPTOZIE Algoritmul de diagnostic pentru hemoptizie este prezentat în fig După efectuarea anamnezei și a examenului fizic, căutarea diagnostică a unui pacient cu hemoptizie poate include testarea sau Secțiunea procedurile necesare pentru a face un diagnostic precis Primul pas este efectuarea unei radiografii Aceasta este de obicei urmată de bronhoscopie, care permite vizualizarea unei game largi de căi respiratorii, până la cele cu un diametru de câțiva milimetri Bronhoscopia face posibilă obținerea nu numai a unei imagini vizuale, ci și a informațiilor citologice datorită posibilității de a face o biopsie Pozitiv*) rănire Cauze iatrogene Istoricul de caz Coagulopatie Leucemie Trombocitară şi examenul fizic Modificări ■ și cântând negativ Carcinom boonchoic Granulom Chist bronhogen Implant pulmonar Endometrioza Bronșită acută/cronică Adenom bronșic/traheal Corp străin Tepeangioactazia peretelui bronșic timpul de protrombină Dronhoscopie limitată schimbări biopsie Pozitiv bronhoscopie negativ Angiografia pulmonară Radiografia celulelor toracice(r) cultura difuza, modificări citologice A pune- corp і Negativ Negați altul ecocardiografie Normă I-lѳnvnia Pozitiv Infarct pulmonar Fistula A-V Hipertensiune pulmonara amiloidoza Cronholitiaza Bullae Simulare Idiopatică Boală cardiacă primară, stenoză mitrală, stenoză pulmonară, sindrom Eisenmenger Boli imunologice Boli congenitale fibroza chistica, sechestrare pulmonara, telangiectazii hemoragice Boli metastazante Infecții, bacteriene parazitare, micobacteriene, fungice Narche Orez Algoritm de diagnostic pentru hemoptizie Deoarece în prezent este disponibilă vizualizarea directă a părților cele mai îndepărtate ale tractului respirator, indicațiile pentru bronhografie în determinarea cauzei hemoptiziei s-au schimbat și ele Principalele indicații ale bronhografiei la acești pacienți sunt: ) confirmarea prezenței bronșiectaziei localizate, inclusiv a lobilor sechestrați ai plămânului; ) excluderea bronșiectaziei generalizate la un pacient cu o formă localizată care este de așteptat să fie supus unui tratament chirurgical pentru hemoptizie recurentă sau recurentă Capitolul infecție cu shchi Majoritatea pacienților cu bronșiectazie nu au modificări la radiografii Dacă nici ei nu reușesc să obțină niciun rezultat cu bronhoscopie, atunci bronhografia rămâne singurul mijloc de a face un diagnostic anatomic al bronșiectaziei Dacă o radiografie toracică evidențiază modificări precum umbre inelare sau "linii de tramvai", atunci diagnosticul de bronșiectazie poate fi pus fără ajutorul bronhografiei Abordări de tratament Deoarece hemoptizia este un simptom destul de alarmant, există tendința de a supratrata astfel de pacienți De obicei, hemoptizia nu este abundentă și se oprește de la sine fără terapie specifică Dacă cantitatea de sânge vărsată este semnificativă, principalele elemente ale tratamentului sunt calmarea pacientului, asigurarea repausului complet la pat, cu excluderea tuturor studiilor de diagnosticare inutile până când crupa este redusă și suprimarea tusei rezultată, care poate agrava semnificativ starea Lângă patul unui astfel de pacient ar trebui să existe echipamente și instrumente pentru intubarea și igienizarea traheei, care pot fi necesare în caz de urgență Dacă există riscul de asfixie a pacientului din cauza inundării cu sânge a plămânului sănătos opus, intubația traheală trebuie efectuată folosind una dintre metodele de izolare a plămânului de care are loc sângerarea Acest lucru se poate face prin introducerea unui cateter cu balon direct în bronhia din care provine sângele în timpul bronhoscopiei cu fibre optice sub vedere directă În prezent, nu există o opinie fără echivoc cu privire la managementul pacienților cu hemoptizie masivă potențial letală Dezbaterea despre o abordare conservatoare sau intervenție chirurgicală se învârte în jurul conceptului de "potențial letală" Hemoptizia masivă, definită de obicei ca pierderea a peste - ml de sânge în de ore, este o situație clinică alarmantă în care asfixia datorată sângelui aspirația reprezintă o amenințare majoră pentru viață Alegerea între managementul chirurgical și conservator al pacientului depinde cel mai adesea de modificările anatomice care stau la baza hemoptiziei La pacienții cu tuberculoză cavernoasă, abces pulmonar anaerob sau cancer pulmonar, riscul de deces este semnificativ mai mare decât la aceștia la care cauza hemoptiziei este bronşita sau bronşiectazia Pacienții din primul grup, cel mai probabil, vor avea nevoie de intervenție chirurgicală, spre deosebire de pacienții din al doilea grup, la care aproape niciodată nu se efectuează În ambele cazuri, îngrijirea primară ar trebui să includă măsurile conservatoare de mai sus, care de obicei conduc la auto-încetarea sângerării Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Necesitatea intervenției chirurgicale poate apărea la un grup mic de pacienți cu semne radiologice clare de carii, abcese sau cancer pulmonar, care au insuficiență respiratorie sau circulatorie semnificativă clinic Dacă este planificată o intervenție chirurgicală, atunci se efectuează bronhoscopie pentru a clarifica sursa sângerării În caz contrar, bronhoscopia ar trebui amânată cu câteva zile, deoarece poate crește tusea, contribuind astfel la hemoptizie Cateterizarea și embolizarea arterei bronșice, în special la pacienții cu cancer pulmonar inoperabil, sunt tratamente noi testate în prezent ca metode non-chirurgicale de oprire a hemoptiziei masive O măsură paliativă pentru hemoptizia masivă la astfel de pacienți poate fi terapia cu laser folosind un laser cu neodim-YAG (itriu-aluminiu-granat) CAPITOLUL PNEUMONIE Pneumonia rămâne o problemă medicală și socială importantă în secolul al XXI-lea Acest lucru se datorează în primul rând prevalenței sale semnificative, ratelor destul de ridicate de dizabilitate și mortalitate, precum și pierderilor economice semnificative din cauza acestei boli Pneumonia este una dintre cele mai frecvente boli infecțioase acute Conform rezultatelor studiilor epidemiologice din străinătate, incidența pneumoniei comunitare (PAC) la adulți (cu vârsta peste ani) variază într-o gamă largă: la persoanele tinere și de vârstă mijlocie - de la la , %; la grupele de vârstă mai înaintate - de la la % Pe parcursul anului, numărul total de pacienți adulți cu CAP (peste ani) din cinci țări europene (Marea Britanie, Franța, Italia, Germania, Spania) depășește milioane de persoane În Statele Unite, - milioane de cazuri de CAP sunt diagnosticate anual, dintre care mai mult de milion necesită spitalizare Dintre acestea din urmă, peste de oameni mor direct din cauza HP Mortalitatea în CAP este cea mai scăzută ( - %) la persoanele tinere și de vârstă mijlocie fără boli concomitente La pacienții cu vârsta peste de ani cu patologie concomitentă gravă (boală pulmonară obstructivă cronică, neoplasme maligne, alcoolism, diabet zaharat, boli ale rinichilor și ficatului, ale sistemului cardiovascular etc ), precum și în cazurile de CAP severă (infiltrație multilobară) , bacteriemie secundară, frecvență respiratorie mai mare de /min, hipotensiune arterială, insuficiență renală acută), această cifră ajunge la - % În Ucraina, până la de mii de pneumonii sunt înregistrate anual Conform statisticilor oficiale, incidența pneumoniei în Ucraina în rândul populației adulte a fost în de de cazuri la de locuitori, iar rata mortalității a fost de , cazuri la de locuitori, respectiv cu % și, respectiv, cu % mai puțin decât în DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Termenul de "pneumonie" se referă la un grup de boli infecțioase acute (în principal bacteriene) de diferite etiologie, patogeneză și caracteristici morfologice, caracterizate prin leziuni focale ale secțiunilor respiratorii ale plămânilor cu exsudație intraalveolară, detectate în timpul studiilor fizice și radiologice, precum și ca reacție febrilă și intoxicație în diferite grade Întrucât pneumoniile sunt, în principiu, boli infecțioase acute, este evident că definiția de "acut" înainte de diagnosticul de "pneumonie" este redundantă, mai ales că termenul de "pneumonie cronică" a căzut din uz Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă În "Clasificarea internațională a bolilor, leziunilor și cauzelor decesului (ICD) a -a revizuire" ( ), pneumonia se distinge clar de alte boli inflamatorii focale ale plămânilor de origine neinfecțioasă Astfel, bolile cauzate de boli fizice (de exemplu, pneumonie cu radiații) sau chimice (de exemplu, așa-numita pneumonie pe benzină), precum și cele cauzate de alergii ("pneumonie eozinofilă") sau vasculare (infarct pulmonar din cauza tromboembolismului) ramuri ale arterei pulmonare) sunt excluse de la rubrica "Pneumonie" , originea granulomatozei Wegener) Procesele inflamatorii din plămâni cauzate de agenți patogeni obligatorii de natură bacteriană sau virală sunt considerate în cadrul formelor nosologice corespunzătoare (febră Q, ciuma, febră tifoidă, rujeolă, rubeolă, gripă etc ) și sunt, de asemenea, excluse din pneumonie secțiune În prezent, cea mai utilizată clasificare, ținând cont de condițiile în care s-a dezvoltat boala, de caracteristicile de infecție a țesutului pulmonar, precum și de starea reactivității imunologice a corpului pacientului Luarea în considerare corectă a acestor factori face posibilă prezicerea etiologiei bolii cu un grad semnificativ de probabilitate În conformitate cu această clasificare, se disting tipuri de pneumonie (tabelul ) Tabelul Clasificarea pneumoniei • Pneumonie dobândită în comunitate (dobândită în afara spitalului) (CAP; sinonime: dobândită în comunitate, acasă, ambulatoriu) • Pneumonie nosocomială (dobândită într-o instituție medicală) (sinonime: spital, nosocomială) • Pneumonie de aspiraţie • Pneumonie la persoanele cu defecte imune severe (imunodeficiență congenitală, infecție HIV, imunosupresie iatrogenă) Cea mai semnificativă practic este împărțirea pneumoniei în dobândite comunitare (dobândite în afara zidurilor spitalului) și nosocomială (nosocomială sau spital) Trebuie remarcat faptul că o astfel de subdiviziune nu are nimic de-a face cu severitatea evoluției bolii, iar principalul și singurul criteriu de distincție este mediul în care s-a dezvoltat pneumonia Pneumonie dobândită în comunitate (non-spitalicească) - o boală acută care a apărut într-un cadru comunitar, adică în afara spitalului, sau diagnosticată în primele de ore din momentul spitalizării sau dezvoltată la un pacient care nu a fost în îngrijire medicală case/unități de îngrijire de lungă durată mai mult de zile, asociate cu simptome de infecție respiratorie inferioară Capitolul căi (febră, tuse, producție de spută, posibil purulentă, durere toracică, dificultăți de respirație) și semne radiologice ale modificărilor infiltrative focale "proaspete" în plămâni în absența unei alternative de diagnostic evidente Un punct important este că, în funcție de severitate, se distinge pneumonia dobândită comunitară a unui plămân, cu evoluție moderată și severă Cu toate acestea, criterii clare pentru separarea pneumoniei ușoare și moderate nu au fost încă dezvoltate Deoarece volumul măsurilor diagnostice și terapeutice pentru pneumonia cu aceste grade de severitate este aproape același, este recomandabil să le combinați într-un singur grup - pneumonie cu un curs ușor În schimb, pneumonia severă este o formă specială a bolii de diverse etiologii, care se manifestă printr-un sindrom de intoxicație severă, modificări hemodinamice, insuficiență respiratorie severă și/sau semne de sepsis sever sau șoc septic, se caracterizează printr-un prognostic nefavorabil și necesită terapie intensivă Evidențiez criteriile "* *" "mic" și "mari" pentru pneumonia severă (tabelul ) Tabelul Criterii "mice" și "mare" pentru pneumonia severă Criterii "mici" pentru pneumonia severă: • Frecvența respiratorie la min și altele • Încălcarea conștiinței • SaO, sub % (conform pulsximetriei), oxigenare parțială în sângele arterial (în continuare - PaO) sub mm Hg • Tensiunea arterială sistolică sub mmHg • Afectare pulmonară bilaterală sau extinsă, carii, revărsat pleural Criterii "mare" pentru pneumonia severă: • Nevoia de ventilație mecanică • Progresia rapidă a modificărilor focale infiltrative în plămâni - o creștere a dimensiunii infiltrației cu mai mult de % în de ore • Soc septic sau nevoie de vasopresoare timp de ore sau mai mult • Insuficiență renală acută (urină mai mică de ml per ore sau creatinina serica mai mare de , mmol/l sau azot ureic mai mare de mmol/l (azot ureic = uree (mmol/l) / , ) in absenta CKD Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Prezența a cel puțin două criterii "mici" sau a unuia "major" la pacienți indică o evoluție severă a pneumoniei, fiecare dintre acestea crescând semnificativ riscul unui rezultat fatal În astfel de cazuri, se recomandă spitalizarea de urgență a pacienților în secția de anestezie și terapie intensivă Pneumonia dobândită în comunitate poate fi, de asemenea, împărțită condiționat în grupuri: • Pneumonie care nu necesită spitalizare Acest grup de pacienți este cel mai numeros, reprezentând până la % din toți pacienții cu pneumonie; acești pacienți au pneumonie ușoară și pot primi terapie în ambulatoriu, mortalitatea nu depășește - % • Pneumonie care necesită internarea pacienţilor într-un spital Acest grup reprezintă aproximativ % din toate pneumoniile, pacienții cu pneumonie au boli cronice subiacente și simptome clinice severe, riscul de mortalitate la pacienții internați ajunge la % • Pneumonie care necesită internarea pacienţilor în secţiile de terapie intensivă Astfel de pacienți sunt definiți ca cei cu pneumonie severă dobândită în comunitate Mortalitatea în pneumonia severă este de aproximativ % Pneumopia nosocomială (spital, intrabolică) este o boală caracterizată prin apariția pe radiografie a unor modificări focal-infiltrative "proaspete" la nivelul plămânilor la de ore sau mai mult de la spitalizare, în combinație cu datele clinice care confirmă natura lor infecțioasă (un nou val de febră) , spută purulentă sau scurgeri purulente ale arborelui traheobronșic, leucocitoză etc ), cu excepția infecțiilor care se aflau în perioada de incubație la momentul internării pacientului în spital Pneumopia de aspirație (poate fi atât spitalicească, cât și extraspitală) este asociată cu aspirația microflorei orofaringiene și esofago-gastrice în tractul respirator inferior Sunt cauzate de microorganisme saprofite aerobe și anaerobe, precum și de combinarea lor cu alte microorganisme aerobe (Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus și enterobacterii gram-negative) Acești agenți patogeni determină de obicei un curs sever de pneumonie cu debut precoce al distrugerii țesutului pulmonar (abces, abces gangrenos) Riscul de a dezvolta pneumonie de aspirație este semnificativ crescut la pacienții cu alcoolism cronic, dependență de droguri, în cazul diabetului zaharat, în boli neurologice cu încălcarea actului de deglutiție și pierderea conștienței, Pneumopia la persoanele cu defecte imunitare severe apare cu imunodeficiență congenitală, infecție HIV, precum și cu imunosupresie iatrogenă (la pacienții cu boli sistemice ale țesutului conjunctiv, pacienți oncologici și hematologici, în cazul transplantului de organe interne datorită terapiei speciale) Capitolul SPITALUL DE TĂRĂ (NESPITALARE) PNEUMONIE CAUZE ȘI MECANISME DE DEZVOLTARE A PNEUMONIEI DOBÂNĂȚII SPITALARE Se pot distinge patru mecanisme patogenetice, cu o frecvență diferită care determină dezvoltarea CAP: • aspirarea secretiilor orofaringiene; • inhalarea unui aerosol care conține microorganisme; • răspândirea hematogenă a microorganismelor dintr-un focar extrapulmonar de infecție (endocardită cu afectarea valvei tricuspidă, tromboflebită septică); • răspândirea directă a infecției de la organele afectate vecine (de exemplu, cu un abces hepatic) sau ca urmare a infecției cu dureri toracice penetrante De menționat că primele două mecanisme menționate sunt principalele Aspirația conținutului orofaringelui este calea principală de infecție a secțiunilor respiratorii ale plămânilor și principalul mecanism patogenetic pentru dezvoltarea CAP În condiții normale, otrăvurile de la microorganisme precum Streptococcus pneumoniae pot coloniza orofaringe, dar tractul respirator inferior rămâne steril Microaspirația secreției orofaringiene este un fenomen fiziologic observat la aproape jumătate dintre indivizii sănătoși, în principal în timpul somnului Totuși, reflexul tusei, clearance-ul mucociliar, activitatea antibacteriană a macrofagelor alveolare și imunoglobulinele secretoare asigură eliminarea secrețiilor infectate din tractul respirator inferior și sterilitatea acestora Când mecanismele de "auto-purificare" a arborelui traheobronșic sunt deteriorate, de exemplu, în timpul unei infecții respiratorii virale, când funcția cililor epiteliului bronșic este afectată și activitatea fagocitară a macrofagelor alveolare scade, se creează condiții favorabile pentru dezvoltarea PE În unele cazuri, un factor patogenetic independent poate fi doza masivă de microorganisme sau pătrunderea în secțiunile respiratorii ale plămânilor, chiar și microorganisme unice foarte virulente Inhalarea de aerosoli microbieni este o cale mai puțin frecvent observată pentru dezvoltarea CAP Joacă un rol major în infectarea căilor respiratorii inferioare cu agenți patogeni obligatorii precum Legionella spp Răspândirea hematogenă (de exemplu, Staphylococcus spp ) și directă a agentului patogen din focarul infecției are o variație și mai mică (în funcție de frecvența de apariție) Luând în considerare caracteristicile descrise ale patogenezei CAP, este evident că etiologia sa, în majoritatea covârșitoare a cazurilor, este asociată cu microflora tractului respirator superior, a cărei compoziție depinde de mediul extern, de vârstă? pacientului și starea lui generală de sănătate Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Pneumonia poate fi cauzată de diferiți agenți patogeni Astfel, peste de tipuri de microorganisme au fost izolate din țesutul pulmonar al pacienților care au murit de pneumonie în momente diferite Cu toate acestea, în practică, în marea majoritate a cazurilor, pneumonia este cauzată de un număr limitat de agenți patogeni Etiologia CAP este direct legată de microflora normală care colonizează tractul respirator superior Dintre numeroasele microorganisme, doar câteva cu virulență crescută sunt capabile să provoace o reacție inflamatorie atunci când intră în tractul respirator inferior Un astfel de agent cauzal tipic al CAP este S pneumoniae ( - % din cazuri) și Haemophilus influenzae ( - % din cazuri) Esențiale în etiologia pneumoniei comunitare în ambulatoriu sunt așa-numitele microorganisme atipice (micoplasme, chlamydia, legionella), care reprezintă în total până la % din cazuri Patogenii CAP rari ( - %) includ Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae și chiar mai rar alte enterobacterii În cazuri foarte rare, CAP poate provoca Pseudomonas aeruginosa (la pacienții cu fibroză chistică, în prezența bronșiectaziei) Este important de subliniat că deseori la pacienții adulți cu CAP este detectată mixtă sau coinfecție Deci, de exemplu, aproape fiecare al doilea pacient cu etiologie pneumococică a bolii poate detecta simultan semne serologice ale infecțiilor active micoplasmatice sau chlamidiene Virușii respiratori (gripa A și B, paragripa, adenovirus și virusul sincițial respirator) sunt adesea citați ca alți agenți cauzali ai CAP, dar în realitate rareori cauzează leziuni directe ale regiunilor respiratorii ale plămânilor Infecțiile respiratorii virale, și mai ales gripa epidemică, sunt cu siguranță considerate ca un factor de risc principal pentru pneumonie, fiind un fel de "conductor" al unei infecții bacteriene Cu toate acestea, modificările patologice ale țesutului pulmonar cauzate de viruși nu ar trebui să fie numite pneumonie și, în plus, trebuie să se distingă clar de aceasta, deoarece abordarea tratamentului acestor două afecțiuni este fundamental diferită Din acest punct de vedere, termenul comun "pneumonie viral-bacteriană" pare să nu aibă succes, deoarece, de fapt, pneumonia bacteriană este diferită calitativ de cea mai comună leziune pulmonară virală interstițială Trebuie amintit că CAP poate fi asociată cu agenți patogeni noi, necunoscuți anterior, care provoacă focare Patogenii CAP identificați în ultimii ani includ coronavirusul asociat cu sindromul respirator acut sever, virusul gripei aviare, metapneumovirusul, virusul gripal H N Capitolul Structura etiologică a CAP poate varia în funcție de vârsta pacienților, de severitatea bolii și de prezența patologiei concomitente S pneumoniae este cel mai frecvent agent cauzal al CAP la persoanele de toate grupele de vârstă O problemă importantă în prezent este răspândirea printre pneumococi a tulpinilor cu sensibilitate redusă la penicilină În unele țări, frecvența rezistenței pneumococilor la penicilină poate ajunge la %, iar mulți dintre ei sunt rezistenți și la alte clase de medicamente antimicrobiene (macrolide) , tetoacicline, cotrimoxazol) Astfel de tulpini sunt numite rezistente la antibiotice Rezistența pneumococilor la penicilină este de obicei asociată cu rezistența la cefalosporine din generațiile I-II, macrolide, tetracicline, co-trimoxazol, în același timp, cefalosporinele din generațiile II-IV (cu excepția ceftazidimei) și fluorochinolonele respiratorii rămân active Fluorochinolonele timpurii (ciprofloxacina, ofloxacina, pefloxacina si mai ales lomefloxacina) se caracterizeaza prin activitate antipneumococica naturala scazuta (risc de esec al tratamentului clinic si bacteriologic); în ultimii ani s-a observat o creștere a frecvenței tulpinilor rezistente (rezistența la ofloxacină este de aproximativ %) Fluorochinolonele respiratorii (ls-vofloxacin, moxnfloxacin) sunt caracterizate printr-o activitate naturală mai mare împotriva pneumococilor, rezistența semnificativă clinic a S pneumoniae în Ucraina nu a fost încă observată Macrolidele au activitate antipneumococică ridicată și eficacitate clinică în CAP pneumococică Cu toate acestea, rezistența la acestea este adesea asociată cu rezistența la penicilină În ansamblu, rezistența Chrpetytopiae la macrolide în țara noastră nu depășește - % Medicamentele de elecție pentru tratamentul CAP pneumococic sunt Ș-lactamele - benzilpenicilina, amnopencilinele (amoxicilină - oral, ampicilină - parenteral), inclusiv cele protejate cu inhibitori (amoxicilină / clavulanat) și unele cefalosporine de generație II-IP Antibioticele macrolide sunt medicamentele de elecție sau medicamentele alternative pentru alergia la α-lactamic Fluorochinolonele respiratorii (lsvofloxacin, moxnfloxacin) sunt, de asemenea, foarte eficiente H influenzae este un agent cauzal semnificativ clinic al CAP, în special la fumători și la pacienții cu BPOC Amnopencilinele, amoxicilina/clavulapatul, cefalosporinele de generația II-IV, carbaisnemele, fluorochinolonele au activitate naturală ridicată împotriva Haemophilus influenzae Principalul mecanism de rezistență la H influenzae este asociat cu producerea de amnopenciline hidrolizatoare de Ș-lactamază Medicamente de elecție pentru tratamentul CAP cauzate // influenzae, sunt aminopsniciline (amoxicilină - în interior, ampicilină - parenteral), amoxicilină / chlavulanat (active împotriva tulpinilor care produc Ș-lactamaza), cefalosporine de generația II-III Fluorochinolonele (ciprofloxacin, ofloxacin, lsvofloxacin, moxifloxacin) se caracterizează, de asemenea, printr-o eficacitate clinică ridicată Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Esențiale în etiologia CAP sunt microorganismele atipice, caracterizate prin proprietăți biologice deosebite, -M peitopiae și C peitopiae Contribuția exactă a acestor microorganisme la structura etiologică a CAP este greu de determinat din cauza lipsei unor metode de diagnostic adecvate, cu toate acestea, conform unor studii epidemiologice ample, acestea reprezintă până la % din cazuri Toate Ș-lactamele sunt ineficiente împotriva acestor microorganisme Macrolidele, tetraciclinele și fluorochinolonele respiratorii (levofloxacina, moxifloxacina) au cea mai mare activitate naturală Date fiabile privind rezistența dobândită a acestor microorganisme la macrolide, tetracicline și fluorochinolone nu au fost încă primite M peitopiae este un microorganism lipsit de membrană exterioară, ceea ce îl face rezistent în mod natural la α-lactamine Provoacă VP în principal la persoanele sub de ani EP micoplasmatice sunt de obicei caracterizate printr-o evoluție ușoară Macrolidele și doxiciclina sunt medicamentele de elecție pentru tratamentul pneumoniei cu M pneumoniae Poate că utilizarea fluorochinolonelor respiratorii - levofloxacină, moxifloxacină C pneumoniae este un microorganism caracterizat exclusiv prin localizare intracelulară și asemănător ca structură cu bacteriile gram-negative; provoacă pneumonie în - % din cazuri, de obicei uşoară, deşi în cazuri rare, mai ales la vârstnici, poate duce la o evoluţie severă a bolii Medicamentele de elecție pentru tratamentul pneumoniei cu C pneumoniae sunt macrolidele și doxiciclina Fluorochinolonele respiratorii (levofloxacina, moxifloxacina) sunt, de asemenea, foarte eficiente Legionella spp - Microorganism gram-negativ cu localizare predominant intracelulară, nu crește pe medii nutritive convenționale Pneumonia cu legionella, cel mai frecvent cauzată de L pneumophila, este de obicei severă Medicamentul de elecție pentru tratamentul legionelei CAP este eritromicina (monoterapia sau în combinație cu rifampicina) După toate probabilitățile, alte antibiotice macrolide pot fi egale ca eficacitate, dar datele privind eficacitatea lor clinică sunt limitate (cu excepția claritromicinei și azitromicinei) Fluorochinolonele timpurii și respiratorii sunt, de asemenea, medicamente foarte eficiente în tratamentul CAP legionella S aureus este un agent cauzal rar al CAP, dar importanța acestuia crește la vârstnici, dependenți de droguri și la pacienții care abuzează de alcool după gripă Medicamentul de alegere pentru pneumonia stafilococică este oxacilină, amoxicilină / clavulanat, cefalosporine (cu excepția ceftazidimei), fluorochinolonele sunt de asemenea active K peutopiae și alte Enterobacteriaceae sunt agenți cauzali rari ai CAP (sub %), au semnificație etiologică doar la anumite categorii de pacienți (vârstnici, diabet zaharat, insuficiență cardiacă congestivă) Capitolul suficiență, ciroză hepatică) Cefalosporinele, carbapenemele și fluorochinolonele din generațiile III-IV au cea mai mare activitate naturală împotriva acestor agenți patogeni Cefalosporinele de generația a treia sunt medicamentele de elecție pentru tratamentul NAC cauzată de enterobacterii Pentru unele microorganisme, dezvoltarea inflamației bronhopulmonare nu este tipică Izolarea lor de spută indică cel mai probabil contaminarea materialului cu flora tractului respirator superior și nu semnificația etiologică a acestor microbi Astfel de microorganisme includ Streptococcus viridans, Staphylococcus epidermidis și alți stafilococi coagulazo-negativi, Enterococcus spp , Neisseria spp , Candida spp La pacienții internați în secția terapeutică, pneumococii predomină în etiologia CAP, iar micoplasmele și chlamydia reprezintă aproximativ % în total Aceste din urmă microorganisme nu sunt semnificative în etiologia NAC severă care necesită tratament în UTI În același timp, la această categorie de pacienți crește rolul legionelei și al unui număr de alte microorganisme, în primul rând aureus și enterobacterii gram-negative Rata medie a mortalității pentru pneumonie cauzată de diferiți agenți patogeni este prezentată în Tabelul Tabelul Mortalitatea medie în CAP Letalitatea agentului patogen, % pneutopiae H influenzae M peitopiae Legionella spp S aureus K pneutopiae C pneutopiae DIAGNOSTIC CLINIC Stabilirea unui diagnostic de pneumonie este dificilă deoarece nu există un semn clinic specific sau o combinație de semne pe care să se poată baza în mod fiabil pentru a suspecta acest diagnostic Cu toate acestea, mai degrabă absența oricărui simptom nespecific, precum și absența modificărilor stetoacustice locale în plămâni, fac diagnosticul de pneumonie mai puțin probabil În general, semnele clinice și radiologice cheie ale CAP pot fi formulate după cum urmează: • analiza caracteristicilor evoluției clinice și a datelor cu raze X permite în unele cazuri sugerarea unui anumit agent patogen, dar aceste informații sunt de valoare relativă; Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă • debut brusc, febră febrilă, frisoane uluitoare, dureri toracice de natură pleurală, infiltrarea pneumonică lobară sunt caracteristice Streptococcus pneumoniae (deseori este posibil să izolați pneumococul din sânge), parțial pentru Legionella spp mai rar pentru alți agenți patogeni Această imagine nu este absolut tipică pentru infecțiile cu Mycoplasma pneumoniae și Chlamydia pneumoniae, • semnele "clasice" de pneumonie (debut febril acut, dureri toracice etc ) pot fi absente (mai ales la bolnavii debilitati si la varstnici); • Aproximativ % dintre pacientii peste de ani cu NAC nu au febra, iar leucocitoza se inregistreaza doar in - % din cazuri În acest caz, adesea simptomele clinice pot fi reprezentate de oboseală, slăbiciune, greață, anorexie, dureri abdominale tulburări intelectual-mnestice; • diagnosticul tardiv și întârzierea inițierii terapiei cu antibiotice determină un prognostic mai rău: o întârziere în introducerea primei doze antibiotic timp de - ore este însoțit de o creștere a mortalității, care în medie la pacienții peste de ani ajunge la - %; • cele mai frecvente semne radiografice ale pneumoniei sunt opacitățile focale în proiecția segmentului (it); • revărsatul pleural, de obicei limitat, complică evoluţia CAP în - % din cazuri şi nu are o importanţă deosebită în prezicerea etiologiei bolii; • formarea cavităților de distrugere în plămâni nu este tipică pentru pneumonia pneumococică, micoplasmatică și chlamidială, ci indică mai degrabă în favoarea infecției cu stafilococ, agenți patogeni gram negativi aerobi ai grupului intestinal și anaerobi; • infiltrarea reticulonodulară în porțiunile bazale ale plămânilor este caracteristică pneumoniei cu micoplasmă (cu toate acestea, în % din cazuri pneumonia cu micoplasmă poate fi însoțită de infiltrație focală confluentă în proiecția mai multor segmente sau chiar a unui lob) Istorie și descoperiri fizice Pneumonia trebuie suspectată dacă pacientul are febră asociată cu tuse, dispnee, producere de spută și/sau durere în piept Pacienții care suferă de pneumonie se plâng adesea de slăbiciune nemotivată, oboseală, transpirație puternică noaptea Un anumit ajutor în prezicerea etiologiei CAP poate fi oferit printr-un studiu amănunțit al istoricului epidemiologic (Tabelul ) Informații obținute în timpul examinării fizice a pacienților cu CAP depinde de mulți factori, inclusiv severitatea bolii, prevalența infiltrației pneumonice, vârsta, prezența bolilor concomitente Semne obiective clasice ale pneumoniei Capitolul sunt scurtarea (matitate) a tonului de percuție peste zona afectată a plămânului, respirația bronșică auscultată local, un focar de bubuituri fine sonore sau crepitus inspirator, bronhofonie crescută și tremur al vocii Cu toate acestea, la unii pacienți, semnele obiective ale pneumoniei pot diferi de cele tipice sau pot fi absente (aproximativ % dintre pacienți) Tabelul Epidemiologie și factori de risc pentru CAP de etiologie cunoscută Condiții de apariție Agenți patogeni probabili Alcoolism Streptococcus pneumoniae, anaerobi, bacterii aerobe gram-negative din grupul intestinal (mai des - Klebsiella pneumoniae) Bronsita cronica/fumatul de tutun S pneumonae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Legionella spp Diabet zaharat decompensat S peutopiae, Staphylococcus aureus Rămâi în casele de bătrâni Cavitatea bucală neigienizată Anaerobi Epidemia de gripă S peutopiae, S aureus, Streptococcus pyogenes, H influenzae Suspiciune de aspirație masivă Anaerobi Dezvoltarea pneumoniei pe fondul bronșiectaziei, fibrozei chistice Pseudomonas aeruginosa, P cepacia, S aureus Dependenți de administrare intravenoasă S aureus, anaerobi Obstrucție bronșică locală (de exemplu, carcinom bronhogen) Anaerobi Contact cu aparate de aer condiționat, umidificatoare, sisteme de răcire cu apă Legionella pneumophila Focarul unei boli într-o comunitate care interacționează strâns (de exemplu, școlari, personal militar) Diagnostice de laborator și date din metode de cercetare suplimentare Principalele recomandări pentru examinarea pacienților cu CAP sunt prezentate în Tabelul Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul Situație clinică Domeniul de aplicare Examinarea de rutină (de rutină) a unui pacient cu suspiciune de pneumonie j • Radiografia toracică anterioară-posterior și laterală • Examen hematologic • Examen biochimic (sodiu, potasiu, glucoză, uree și creatinină) • Pulsoximetru sau examen HAC • Bacteriologic și examenul morfologic al mokoot Examinarea unui pacient cu diagnostic stabilit de pneumonie • La fel ca la paragraful I • Două studii de hemocultură consecutive (justificate economic doar în prezența Factorilor de Risc) • Testare serologică pentru agenți patogeni atipici • Detectarea antigenului pneumococic în serul sanguin sau h urină (dacă este disponibil) • Detectarea alergenului L pneumophua în urină (dacă este disponibil) Măsuri suplimentare de diagnostic în pneumonia severă și suspiciune de DIC și nucleu Examinarea unui pacient cu pneumonie prin ventilație mecanică • La fel ca articolul I • Timpul de tromboplastină și protrombină, numărul total de trombocite, produsele de degradare a fibrinei • Obținerea de probe pentru analiză prin aspirație endotraheală si bronhoscopie cu fibra optica • Folosirea periilor protejate pentru obtinerea de specimene pentru microscopie Gram si cultura • Detectarea alergenului L pncumophila si S pneumotopiae in urina (daca este posibil) • Bronhoalveolare important daca se suspecteaza infectie oportunista Examinarea pacientului în prezența revărsatului pleural • Puncție ІІpalm stânga (examinarea revărsatului pleural include determinarea pH-ului, analiza biochimică a proteinelor, glucozei, LDH și examen microbiologic) Notă: HAC - studiul gazelor din sângele arterial și al statusului acido-bazic: sindromul DIC - sindromul de coagulare intravasculară diseminată Cel mai important studiu de diagnostic este o radiografie toracică Nu ar fi exagerat să spunem că diagnosticul de CAP necesită aproape întotdeauna detectarea modificărilor infiltrative oculare în plămâni în combinație cu simptomele corespunzătoare de afectare respiratorie Deşi există o credinţă larg răspândită că Capitolul Pnev' oh nia Semnele auscultatorii ale infiltrației focale coincid în majoritatea cazurilor cu datele radiografice; numeroase studii au arătat sensibilitatea și specificitatea scăzute a crepitului inspirator auscultat și compactarea detectabilă prin percuție a țesutului pulmonar în diagnosticul de pneumonie Uneori, în prezența pneumoniei, rezultatele radiografiei sunt negative Motivele posibile pentru reducerea radiografiilor toracice fals negative la pacienții cu pneumonie sunt enumerate în Tabelul Tabelul • Boli precoce de la gadia (există o opinie că, conform datelor auscultatorii, pneumonia poate fi recunoscută chiar înainte de apariția unui infiltrat pulmonar pe radiografie: această perioadă de timp este de aproximativ de ore) • Neutropenie profundă, care face imposibilă dezvoltarea unei reacții inflamatorii acute localizate în țesutul pulmonar • Cazuri de neumonie cauzată de Pneumocystis carinii la pacienţii infectaţi cu HIV (se crede că - % dintre pacienţii cu pneumonie pneumocystis nu prezintă modificări patologice pe radiografie) • Deshidratare (nu există date suficiente pentru a susține această teorie) Uneori există probleme de diagnostic asociate cu rezultate fals pozitive ale examinării cu raze X Acest lucru este de înțeles, deoarece un număr mare de boli respiratorii, atât infecțioase, cât și neinfecțioase, sunt însoțite de dezvoltarea unor modificări focale infiltrative nespecifice pe radiografie Valoarea radiografiei toracice nu constă numai în faptul că însuși vizualizarea infiltrației pneumonice, adică în verificarea diagnosticului de pneumonie (de regulă, în prezența semnelor clinice adecvate), evaluarea dinamicii procesului patologic și a completității de recuperare Modificările pe radiografie (prevalența infiltrației, prezența sau absența efuziunii pleurale, cavitățile de distrugere) corespund severității bolii și servesc ca un fel de "ghid" în alegerea terapiei cu antibiotice (Tabelul ) Un test de sânge clinic este un test de diagnostic standard Este evident că nici numărul total de leucocite din sângele periferic, nici formula leucocitelor nu fac posibilă determinarea cu certitudine a potențialului agent cauzal al pneumoniei Cu toate acestea, leucocitoza Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă mai mult de - * / l indică o probabilitate mare a unei infecții bacteriene, iar leucopenia sub * / l sau leucocitoza peste h / l sunt semne de prognostic nefavorabil Tabelul , Caracteristici radiografice ale diferitelor tipuri de pneumonie Patogen Caracteristici radiografice caracteristice Caracterul infiltrației Pleurezie Distrugerea țesutului pulmonar In primatopiae Infiltratii de diverse marimi cu structura interna neomogena, contur exterior neclar Cota sau segmentul afectat este mărită, rădăcina plămânului este compactată, "calea" limfangitei O imagine tipică se formează în a -a zi de boală Rareori Rareori S pyogenes Se observă de obicei infiltrarea segmentară în lobii inferiori Formarea abceselor poate fi observată Ades (ridicat - în % din cazuri, riscul de a dezvolta empiem) C 'amidia psittaci Imaginea cu raze X este variabilă, % poate să nu prezinte infiltrații în plămâni În alte cazuri, există infiltrații de întindere variabilă, care pot fi focale (segmentare) și chiar miliare Lobii inferiori sunt afectați mai frecvent Atipic Atipic Mycoplasma peutopiae Infiltrație mic-focală (mai puțin de - cm) pe fondul modelului pulmonar crescut Localizare arbitrară Nu Extrem de rar K pneutopiae La fel, întunecarea ocupă de obicei întregul lob sau plămânul Vasul afectează lobii superiori Foarte des (risc ridicat de empiem avansat) Formarea de cavități mari în a -a- -a zi a bolii Ciuperca iifekiya Practic la fel ca în pneumonia pneumococică Cu aspergilom, se detectează întunecarea? cm, situată în interiorul iluminării inelare Localizare arbitrară Posibilă (acumulare caracteristic lentă de exudat) Atipic Adenovirus De obicei infiltrare în lobii inferiori ai plămânilor Atipic Atipic Viruși, alte microorganisme degradate intracelular Model pulmonar crescut din cauza sigiliilor interstițiale psribronșice Revărsare minoră Nu există Capitolul Printre metodele standard de cercetare la pacienții cu CAP care necesită spitalizare se numără testele biochimice de sânge, inclusiv testele funcționale ale ficatului și rinichilor, precum și conținutul de electroliți La pacienții internați cu CAP, este obligatorie efectuarea de studii microbiologice: hemoculturi de două ori (înainte de prescrierea antibioticelor), în prezența unei tuse productive, bacterioscopie a unui frotiu de spută colorat cu Gram și însămânțarea acestuia La pacienții cu simptome de insuficiență respiratorie cauzată de infiltrație pneumonică larg răspândită, revărsat pleural masiv, dezvoltarea pneumoniei pe fondul bolii pulmonare obstructive cronice, este necesar să se determine saturația de oxigen (conform pulsximetriei) și/sau să se determine gazele sanguine arteriale În același timp, hipoxemie cu o scădere a nivelului pO sub mm Hg (atunci când se respiră aer din cameră) este un semn nefavorabil din punct de vedere prognostic și indică necesitatea plasării pacientului în secția de terapie intensivă În prezența efuziunii pleurale și a condițiilor pentru puncția pleurală în siguranță (vizualizarea lichidului liber deplasabil cu o grosime a stratului > , cm pe laterogramă), studiul lichidului pleural ar trebui să includă numărarea leucocitelor cu o formulă de leucocite, determinarea pH-ului, lactat dehidrogenază activitatea, conținutul de proteine, colorația Gram a frotiurilor și pentru bacterii acido-rezistente, culturi pentru aerobi, anaerobi și micobacterii Diagnosticul de CAP este cert dacă pacientul are infiltrație focală confirmată radiografic a țesutului pulmonar și cel puțin două semne clinice: febră acută la debutul bolii (temperatura peste , ° C), tuse cu spută, semne fizice (focalizare de crepită și/sau zgomot șuierător mic, respirație bronșică grea, scurtarea sunetului de percuție), leucocitoză > > %) În acest sens, ar trebui, dacă este posibil, să se depună eforturi pentru confirmarea clinică și radiologică a diagnosticului de CAP (Tabelul ) În același timp, este necesar să se țină cont de probabilitatea apariției bolilor sindromice/afecțiunilor patologice cunoscute Absența sau indisponibilitatea confirmării radiologice a infiltrației focale în plămâni (radiografie sau fluorografie toracică cu cadru mare a toracelui) face ca diagnosticul de CAP să fie inexact / incert În acest caz, diagnosticul bolii se bazează pe luarea în considerare a datelor din istoricul epidemiologic, plângerile și simptomele locale corespunzătoare Dacă, la examinarea unui pacient cu febră, plângeri de tuse, dificultăți de respirație, producere de spută și/sau durere în piept, nu este disponibilă o examinare cu raze X a organelor toracice și nu există o simptomatologie locală corespunzătoare (scurtarea / totușirea percuției) K Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților într-o clinică de medicină internă sunet peste zona afectată a plămânului, respirație bronșică auscultată local, focalizarea ralelor sonore cu burtă mică sau crepitus inspirator, bronhofonie crescută și tremur al vocii), astfel încât presupunerea EP devine puțin probabilă Tabelul Criterii de diagnostic CAP Diagnostic Semne radiografice Semne fizice Debut acut, t> , °C Tuse, spută Leucocitoză (> x ''L) și/sau înjunghiere (> %) Definit + oricare două criterii Inexact / nedefinit + + "b +/- Puțin probabil - - + + +/- Este evident că stabilirea faptului PE, pe baza rezultatelor studiilor fizice și radiologice, nu poate fi echivalată decât cu un diagnostic sindromic, în timp ce acesta devine nosologic după identificarea agentului patogen Dovada necondiționată a rolului cauzal al microorganismului în răspândirea pneumoniei este izolarea acestuia de țesutul pulmonar, cu toate acestea, în condițiile clinice de zi cu zi, o astfel de abordare diagnostică este inacceptabilă În acest sens, clinicianul trebuie să se bazeze pe rezultatele testelor microbiologice de sânge (dar bărbații homosexuali devin pozitivi doar în - % din cazuri), lichidul pleural (doar dacă există o cantitate suficientă de exsudat pleural, când grosimea) a stratului de fluid care plutește liber pe laterogramă este > , cm ), spută (aici, este necesar să se țină cont de posibila contaminare a secreției bponhiale în timpul trecerii acesteia prin gură) sau teste imunoserologice, precum și anamnestice și epidemiologice date (Tabelul ) Cercetare microbiologică Microscopia cu colorație Gram și cultura sputei obținute prin tuse profundă sunt metode standard de examinare La colectarea și examinarea sputei, trebuie respectate următoarele reguli: • sputa trebuie recoltată înainte de masă (dacă este posibil, obțineți spută înainte de a începe terapia antibacteriană); • înainte de colectarea sputei, este necesar să se efectueze toaleta cavității bucale (clătire temeinică cu apă fiartă); • pacienţii trebuie instruiţi să obţină conţinutul căilor respiratorii inferioare, şi nu faringelui; • colectarea sputei trebuie făcută în recipiente sterile; • durata de păstrare a probelor de sputa recoltate la temperatura camerei nu trebuie să depăşească ore Capitolul Înainte de a începe un studiu microbiologic, este necesar să se coloreze frotiul conform Gram Dacă în frotiu există mai puțin de de leucocite și mai mult de celule epiteliale (când se vizualizează cel puțin - câmpuri vizuale la mărire redusă), cercetările suplimentare nu sunt recomandabile, deoarece în acest caz, cel mai probabil, materialul studiat este conținutul cavității bucale Detectarea într-un frotiu a unui număr semnificativ de microorganisme gram-pozitive sau gram-negative cu morfologie tipică ( "diplococi lanceolați ram-pozitivi - V pneumoniae", ciorchini de coci gram-pozitivi sub formă de ciorchini - S aureus, cocobacili gram negativi - H influenzae) poate servi drept ghid pentru terapia cu antibiotice Valoarea diagnostică a rezultatelor examinării sputei poate fi evaluată ca mare atunci când un potențial patogen este izolat la o concentrație mai mare de CFU'ml (K imi ar trebui efectuat diagnosticul diferenţial al pneumoniei, sunt prezentate în tabelul u, I'ashel Diagnosticul diferențial și managementul bolii în clinica de medicină internă Tabelul Principalele caracteristici clinice, de laborator și fizice care permit diagnosticul diferențial al pneumoniei Boală Principalele caracteristici clinice, de laborator și fizice PE Adesea există dificultăți de respirație fără ortopnee, hemoptizie, tulburări de ritm, hipotensiune arterială, șoc, cu rhea genografia este determinată de un focar infiltrativ, poziție înaltă a diafragmei, revărsat pleural (tabloul radiografic este determinat nu mai devreme decât după - de ore) Pe ECG s % din cazuri - sindrom S-Q, deviatie EOS la stanga, P-pulmonale' Insuficiență ventriculară stângă acută - edem pulmonar Pacientul are dificultăți de respirație, pot apărea dureri cu caracter coronarian; apare de obicei tahicardie; hipertensiune arterială severă sau hipotensiune arterială În anamneză adesea - coronarian; naya patologie defecte ale valvei mitrale sau aortice La auscultare, se aud inițial râs uscat, urmat de răzgâituri umede (nevocate și deplasate), apoi zgomote umede, sonore, nedeplasabile și respirație barbotatoare La imagistica cu raze X, există o combinație de infiltrat pe partea dreaptă sau bilaterală cu vasodilatație a secțiunilor superioare ale câmpurilor pulmonare Pe ECG - semne de insuficiență coronariană acută sau supraîncărcare a departamentelor din stânga Posibile modificări cicatriciale masive ale miocardului Boala bronhoectatică Pacientul are "recăderi" frecvente ale pneumoniei de o anumită localizare, prezența unui focar stabil (luni, ani) de rale umede mici și ondulate (pacienții sunt de obicei bine informați despre acest fapt) Separarea masivă a sputei purulente "în trei straturi", în cazuri avansate - cașexie, decompensare a corului pulmonar, edem hipoproteinemic Raze X dezvăluie modificări infiltrative, mai des în lobii inferiori, în prezența razelor X de arhivă, se atrage atenția asupra constantă a localizării acestora Cancerul pulmonar Pot exista stridor, respirație bronșică, rafale uscate în ambele faze ale respirației, cașexie Raze X arată umbre rotunjite sau atelectazie Tuberculoză Contactul cu bolnavii de tuberculoză Localizarea lobului superior Focare clare rotunjite, rareori infiltrate lobare Hemoptizie, carii la tineri (fără indicii de aspirație) O creștere a rădăcinilor plămânilor, prezența unei "urme" între zona afectată și rădăcină Rândul testelor la tuberculină în anamneză Eșecul terapiei anterioare în ambulatoriu Capitolul Evident, lista de mai sus a bolilor cu care ar trebui diferențiată CAP nu este exhaustivă, deoarece bolile cauzate de factori fizici (de exemplu, pneumonia radiațiilor) sau chimici (de exemplu, așa-numita pneumonie cu benzină), precum și de procese inflamatorii în plămânii, nu sunt luate în considerare aici cauzate de agenți patogeni obligați de natură bacteriană sau virală, care sunt considerați în cadrul formelor nosologice corespunzătoare (febră Q, ciuma, febră tifoidă, rujeolă, rubeolă, gripă etc ) Cu toate acestea, aceste boli (în prezența unor date anamnestice sau epidemiologice adecvate) trebuie de asemenea reținute și incluse în cercul diagnosticului diferențial la un pacient cu un diagnostic prezumtiv de pneumonie dobândită comunitară TACTICA TRATAMENTULUI PACIENȚILOR CU PNEUMONIE dobândită comunitar În tratamentul pacienţilor cu pneumonie comunitară sunt fundamentale trei întrebări la care trebuie să răspundă medicul curant: ) unde să trateze pacientul? ) cum să trateze pacientul? ) cât timp să trateze pacientul? Problema cea mai presantă în evaluarea inițială a unui pacient cu pneumonie este întrebarea unde pacientul ar trebui să primească terapie: la domiciliu (adică, nu este necesară spitalizarea), într-un departament de spital sau într-o unitate de terapie intensivă Pentru a face acest lucru, trebuie mai întâi să evaluați severitatea pneumoniei O evaluare obiectivă a severității stării pacientului este un instrument necesar pentru a decide asupra tacticii de gestionare a pacientului, transportul acestuia, asupra locului optim pentru terapia pacientului (secție de specialitate, secție de terapie intensivă), pentru compararea rezultatelor în funcție de metode de terapie, calitatea îngrijirii Utilizarea scalelor de severitate a pneumoniei și recomandările comunităților respiratorii pot reduce semnificativ costul tratamentului și rata eșecului terapiei Una dintre cele mai frecvente scale de evaluare a severității și prognosticului pneumoniei comunitare este scala propusă de M Fine în Cu ajutorul acestui algoritm este posibilă clasificarea pacienților în funcție de factorii de risc disponibili Cu cât pacientul are mai multe puncte, cu atât este mai probabil ca prognosticul nefavorabil al bolii Pacienții aparținând claselor de risc , II și III au un risc scăzut de mortalitate (sub %) și pot primi terapie (antibiotice per os sau parenteral) în comunitate Pacienții din clasele IV și V au un risc mai mare de mortalitate (până la %) și trebuie duși la spital și să primească terapie parenterală Pacienții care aparțin clasei V au, de regulă, pneumonie severă și necesită terapie intensivă Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Evaluarea pacienților cu pneumonie conform Scalei Fine se realizează în două etape În prima etapă sunt identificați pacienții cu risc foarte scăzut de mortalitate (clasa I): vârsta pacienților este mai mică de de ani, absența bolilor concomitente, absența tulburărilor vitale În a doua etapă, suma punctelor este calculată pe baza datelor privind vârsta, prezența bolilor concomitente, tulburările funcționale vitale, precum și datele epidemiologice, de laborator, gazometrice și radiografice, pacienții sunt stratificați în clasele II-V ( Fig ) Datele privind termenii de spitalizare și mortalitatea pacienților cu pneumonie comunitară în conformitate cu scorul pe scara M Fine sunt prezentate în Tabel Pacient cu pneumonie comunitară eu Pacientul are vârsta de peste C ani? -Nu ARE DUMNEZEU cel puțin una dintre următoarele boli/afecțiuni? ■ Neoplasme maligne • Insuficiență cardiacă severă • Boli cerebrale • Insuficiență renală • Insuficiența scutecului Nu~ Pacientul are cel puțin una dintre următoarele abateri ale o * nooma? • Deteriorarea conștienței • Ritmul cardiac > bpm • VAN > min • tensiune arterială sistolică °C Nu Starea pacientului corespunde clasei de risc I Da Pentru a determina clasa de risc £ -V), scorurile sunt însumate conform schemei de mai jos: Factori demografici: Locuirea într-un azil de bătrâni Comorbidități: Neoplasme maligne + + Da Insuficiență bucală severă + Boli cerebrale + Insuficiență renală + Insuficiență hepatică + Date de inspecție: Deteriorarea conștienței + VAN > SP min + TA sistolică £ C mm Hg Temperatura corpului °С + + La ISS> bătăi/min + Date de laborator: pH Orez Algoritm pentru evaluarea riscului la pacienții cu pneumonie dobândită în comunitate Cu toate acestea, pentru a utiliza scara de mai sus, este necesar să se studieze o serie de parametri biochimici, inclusiv ureea, sodiul, glucoza, hematocritul, pH-ul sângelui arterial, care nu este disponibil în ambulatoriile și în majoritatea spitalelor din Ucraina Capitolul Tabelul Categoriile de risc și profilul clinic al pacienților cu pneumonie comunitară conform scalei Fine Clasa I II III IV V Număr de puncte - Detaliu, % , - , , - , , - , , - , - , Spitalizare mai mare de zile, % , , , , Prin urmare, mai des în prezent, în cele mai multe cazuri, este utilizat un sistem mai simplu, care a fost dezvoltat de British Thoracic Society Pe baza rezultatelor a numeroase studii clinice randomizate, au fost identificate mai multe grupuri de factori de risc de prognostic nefavorabil pentru deces la pacienții cu NAC (Tabelul ) Tabelul Factori de risc predictivi nefavorabili pentru deces la pacientii cu CAP Principalii factori de risc: • tulburări de conștiență • frecvența respiratorie de sau mai mult în minut • hipotensiune arterială • azot ureic > µmol/l Factori de risc suplimentari (care au avut loc înainte de debutul bolii): • infiltrarea pneumoniei bilaterale sau multilobare • hipoxemie (saturație O de ani • terapie cu α-lactamice în ultimele luni • alcoolism • boli/afecțiuni de imunodeficiență • terapie sistemică cu glucocorticoizi • comorbidități multiple* Factori de risc pentru apariția enterobacteriilor іramotritsatelіy • boli cardiovasculare concomitente (insuficiență congestivă, etc ) și bronhopulmonare (BPOC, etc ) • boli concomitente multiple* • antibioterapie anterioară în ultimele luni • stați într-un azil de bătrâni Factori de risc pentru Pseudomonas aeruginosa • bronșiectazie • terapie sistemică de lungă durată cu glucocorticosteroizi (prednisolon > mg/zi) • terapie cu antibiotice cu spectru larg > zile în ultima lună • pierdere * Boli concomitente care agravează prognosticul în CAP • BPOC • diabet zaharat • insuficiență cardiacă congestivă • insuficiență renală cronică • ciroză hepatică • alcoolism • dependență de droguri • disrofie Toți pacienții cu CAP sunt împărțiți în grupuri (Tabelele , ) Primul grup include pacienți cu evoluție ușoară, fără comorbidități și factori modificatori, care ar trebui tratați în ambulatoriu Posibil Capitolul Agenții cauzali ai CAP sunt: pneumococul, micoplasma, chlamydia, Haemophilus influenzae Având în vedere că pneumonia este o boală acută infecțioasă, predominant bacteriană, la baza terapiei se află medicamentele antibacteriene, care sunt prescrise în principal empiric Antibioticele prescrise pentru tratamentul empiric pot fi împărțite în medicamente de linia întâi (opțiuni și alternative) și medicamente de linia a doua După stabilirea diagnosticului de CAP, se începe tratamentul cu medicamente la alegere, iar dacă este imposibil să se prescrie (absență, intoleranță sau utilizare în ultimele luni din orice motiv) - cu medicamente alternative În caz de ineficacitate a medicamentelor de primă linie, după - de ore de tratament, se prescrie un medicament de linia a doua, care, în anumite circumstanțe, pot fi utilizate medicamente alternative Tabelul Terapia antibacteriană pentru CAP în regim ambulatoriu Grup de pacienți Agent posibil cauzal Antibiotic de linia întâi Antibiotic de linia a doua Medicament la alegere Medicament alternativ Grupa curs uşoară, fără patologie concomitentă şi/sau factori modificatori În pneutopiae, M pneumoniae, C peitopiae, H infiuenzae Administrare orală: amoxicilină sau macrolidă Administrare orală: fluorochinolonă generaţia II-IV Administrare orală: Macrolidă sau doxiciclină cu ineficiența amnonepcil-jjniia Aminopenicilină sau fluorochinolone generație II-IV cu ineficiența macrolidei Grupa evolutie usoara, cu comorbiditati si/sau factori modificatori S peutopiae, I infiuenzae, M pneutopiae, C pneutopiae, S aureus, M catarrhalis, familia Enterobacle-riaceae Consum oral: amoke si cilin/acid clavulanic sau cefuroximă axetil, dacă administrarea orală a medicamentelor nu este posibilă - ceftriaxonă Administrare orală: macrolidă sau fluorochinol pe generația III IV Administrare orală: adăugați o macrolidă la p-lactamă sau monoterapie cu fgorchinolonă generația II-IV io Sectiunea Diagnostic diferential si management de caz in clinica de medicina interna Tabelul Terapie antibacteriană pentru tratamentul CAP într-un cadru spitalicesc Grup de pacienți Agent posibil cauzal Antibiotic de linia întâi Antibiotic de linia a doua Medicament la alegere Medicament alternativ Grupa III curs nesever, internare într-un spital terapeutic S pepiotopiae H influenzae, agenți patogeni atipici, enterobacterii gram-negative Utilizare parenterală: aminopenicilină, predominant protejată, sau cefalosporină + macrolidă generația II-III, în principal generația IP-IV sau carbapenem Grupa IV curs sever, spitalizare în UTI U pneutopiae, Legionella spp H influenzae, S aureus, M pneumoniae, enterobacteria gram-negativă Pseudomonas spp Asocieri polimicrobiene IV: aminopenicilină protejată sau cefalosporină de a treia generație + macrolidă IV: fluorochinolonă de generația IV-IV + p-lactamă IV: carbapenem + fluorochinolonă de generația III-IV sau carbapenem + macrolidă Dacă se suspectează P aeruginosa IV: cefalosporină de generație IV-IV activă împotriva Pseudomonas aeruginosa + aminoglicozidă + ciprofloxacină (levofloxacină) IV: cefalosporină de generație III-IV activă împotriva Pseudomonas aeruginosa + macrolidă aminoglicozidă-g + Aplicare intravenoasă: aminoglicoloxacinăpenem + ciprofloxacină ) La pacienții din primul grup, trebuie utilizate forme orale de antibiotice Medicamentele de elecție sunt amoxicilina sau o macrolidă (azitromicină, claritromicină sau spiramicină) O alternativă poate fi o fluorochinolonă respiratorie de generația III-IV (levofloxacină, moxifloxacină) și un medicament de linia a doua - o macrolidă sau doxiciclină dacă aminopsnicilina este ineficientă sau fluorochinolone respiratorie dacă o macrolidă este ineficientă Capitolul Al doilea grup include pacienți cu CAP ușoară, cu patologie concomitentă și/sau factori modificatori Posibilii agenți patogeni pot fi aceleași microorganisme ca în primul grup, plus Moraxella, Staphylococcus aureus și reprezentanți ai familiei Enterobacteriaceae Pacienții din acest grup beneficiază și de tratament ambulatoriu cu antibiotice orale Amoxicilină/clavulanat sau cefuroximă axetil sunt recomandate ca medicament de elecție Dacă administrarea orală a medicamentelor nu este posibilă, ceftriaxona este prescrisă parenteral Agenții alternativi sunt o macrolidă sau fluorochinolonă din generațiile ІП-ІV, iar a doua linie este aceeași fluorochinolone sau se adaugă o macrolidă la aportul de -lactamă Cel de-al treilea grup include pacienți cu evoluție neseveră care au nevoie de tratament în departamentul terapeutic pentru indicații medicale (prezența factorilor de risc adversi) Posibilii agenți cauzali ai CAP din acest grup pot fi pneumococul, Haemophilus influenzae, agenți patogeni atipici, enterobacterii gram-negative (Klebsiella, Escherichia coli, Enterobacter) Terapia combinată cu aminopenicilină (predominant protejată) sau o cefalosporină de generația II-III (parenterală) și o macrolidă (claritromicină, azitromicină sau spiramicină) este recomandată ca medicamente de primă linie, de preferință per os Un agent alternativ poate fi o fluorochinolonă respiratorie parenterală, iar medicamentul de linia a doua poate fi fie o fluorochinolonă respiratorie, fie carbapenem Al patrulea grup include pacienții cu CAP severă care au nevoie de tratament în TI Posibilii agenți patogeni din acest grup pot fi pneumococul, al doilea cel mai frecvent este legionella, precum și Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, enterobacteria gram-negativă și Pseudomonas aeruginosa De regulă, la pacienții din al patrulea grup, factorul etiologic este asociațiile polimicrobiene Medicamentele de elecție sunt terapia parenterală combinată cu aminopenicilină protejată sau o cefalosporină de generația a treia plus o macrolidă (claritromicină, azitromicină, spiramicină) Ca medicamente alternative, se recomandă fluorochinolonă parenterală generațiile IV-IV în combinație cu -lactamă parenterală Antibioticele de linia a doua pot fi o combinație de carbapenem cu o fluorochinolonă respiratorie sau o macrolidă Dacă se suspectează că cauza bolii este Pseudomonas aeruginosa, se recomandă: utilizarea intravenoasă a unei cefalosporine de generație IV-IV cu activitate împotriva acestui agent patogen plus un aminoglicozid plus ciprofloxacină sau levofloxacină Medicamentele alternative sunt cefalosporinele din generațiile ІП-ІV cu activitate antipseudomonală plus o aminoglicozidă (amikacină) plus o macrolidă Terapia combinată cu meropenem plus o aminoglicozidă plus ciprofloxacină sau levofloxacină este recomandată ca agenți de linia a doua Secțiunea Evaluarea eficacității terapiei cu antibiotice Răspunsul la terapia antimicrobiană depinde de reactivitatea imună a organismului, de severitatea bolii, de agentul patogen cauzator, de amploarea pneumoniei conform tabloului radiografic Un răspuns subiectiv la antibiotice este de obicei observat în - zile de la începerea terapiei Răspunsul obiectiv include evaluarea febrei, a altor simptome, a constatărilor de laborator și a modificărilor radiografice O evaluare inițială a eficacității terapiei cu antibiotice trebuie efectuată la - de ore după începerea tratamentului Principalele criterii de eficacitate în acești termeni sunt scăderea temperaturii corpului și intoxicația, absența insuficienței respiratorii Dacă pacientul are febră mare și intoxicație sau simptomele bolii progresează, atunci tratamentul trebuie considerat ineficient și terapia cu antibiotice trebuie înlocuită Dacă regimul inițial de terapie cu P-lactamă și macrolidă este ineficient, este recomandabil să se prescrie fluorochinolone respiratorii - levofloxacină sau moxifloxacină (categoria de dovezi Q Dacă se obține un răspuns adecvat la administrarea parenterală de antimicrobiene, este posibilă o tranziție la preparate orale Această abordare este definită ca terapie "în trepte", dacă se utilizează același antibiotic, sau ca terapie "secvențială", dacă un antibiotic parenteral este înlocuit cu un alt medicament oral Utilizarea terapiei treptate sau secvenţiale ^ poate reduce semnificativ costul tratamentului şi poate reduce durata şederii pacienţilor în spital Un antibiotic oral în terapia secvenţială ar trebui să fie foarte biodisponibil Pentru terapia treptată, sunt mai des utilizate macrolide, fluorochinolone, amoxicilină / clavulapat, cefuroxime axetil Cu terapia secvenţială, este posibilă trecerea de la ampicilină intravenoasă la amoxicilină, de la cefalosporine intravenoase la amoxicilină/clavulanat sau alte cefalosporine orale (cefpodoximă, cefiximă) În procesul de tratament, pentru a evalua starea pacientului și eficacitatea terapiei, este recomandabil să se efectueze astfel de studii: • hemoleucograma completa - in ziua - si dupa terminarea terapiei cu antibiotice; • analiza biochimică a sângelui - control după săptămână în prezența modificărilor la primul studiu sau a deteriorării clinice; • studiul gazelor din sânge (în cazuri severe) - zilnic până la normalizarea parametrilor; • radiografie toracică - la - săptămâni după începerea tratamentului (când starea pacientului se înrăutățește - la o dată mai devreme) Pentru a răspunde la întrebarea "Cât timp trebuie tratat pacientul?" în tabel arată durata medie a antibioticoterapiei în funcție de Capitolul severitatea evoluției CAP, locul tratamentului și datele microbiologice Cu o evoluție ușoară a bolii, posibilitatea tratamentului în ambulatoriu și absența datelor microbiologice, durata medie a terapiei cu antibiotice este de zile Tabelul Durata terapiei cu antibiotice în funcție de severitatea CAP, locul tratamentului și datele microbiologice Severitate, locul tratamentului, agent patogen Durata tratamentului (zile) Curs ușor, tratament la domiciliu (fără date microbiologice) Curs ușoară, tratament în spital (fără date microbiologice) Evoluție severă, tratament în spital (fără date microbiologice) Infecția cu Legionella - Agenti patogeni atipici Infecție pneumococică (necomplicată) Infecția stafilococică - Enterobacteriile Gram-negative - Dacă terapia cu antibiotice este ineficientă în a doua etapă, este necesar să se efectueze o examinare suplimentară a pacientului pentru a clarifica diagnosticul sau a identifica posibilele complicații ale CAP Complicațiile VP Complicaţiile CAP includ: a) revărsat pleural (necomplicat şi complicat); b) empiem pleural; c) distrugerea/abcesarea țesutului pulmonar; d) sindromul de detresă respiratorie acută; e) insuficienta respiratorie acuta; e) șoc septic; g) bacteriemie secundară, sepsis, focare de screening hematogen; k) pericardită, miocardită; m) jad etc În același timp, complicațiile purulent-distructive ale bolii sunt de o importanță deosebită (inclusiv din punctul de vedere al terapiei antibiotice planificate) Abcesul pulmonar este un proces patologic caracterizat prin formarea unei cavități limitate în țesutul pulmonar ca urmare a necrozei și fuziunii purulente Dezvoltarea unui abces pulmonar este asociată în primul rând cu agenți patogeni anaerobi - Bacteroides spp , E nucleatum, Peptostreptococcus spp iar altele - adesea în combinaţie cu enterobacterii (datorită aspiraţiei conţinutului orofaringelui) sau aureus Antibioticele de elecție sunt amoxicilină/clavulanat, ampicilină/sulbactam sau Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă ticarcilină/clavulanat intravenos; este posibil să se utilizeze cefoperazone' sulbactam intravenos Medicamentele alternative includ: lincosamide + aminoglicozide sau cefalosporine de generația III-IV; fluorochinolone + metronidazol; carbapeneme Durata terapiei este determinată individual, dar, de regulă, este de - săptămâni sau mai mult Empi & on the pleura (pleurezie purulentă) este un proces patologic caracterizat prin acumularea de puroi în cavitatea pleurală Acesta este de obicei un revărsat cu un număr de leucocite > /ml (cu o predominanță a formelor polimorfonucleare) și/sau cu bacterioscopie sau cultură microbiană și/sau pH min ) pH-ul sângelui arterial %) în unitățile de terapie intensivă (UTI) Acestea din urmă, cel puțin parțial, pot fi explicate prin frecvența intervențiilor invazive (tubulatură traheală etc ); în același timp, trebuie luată în considerare evoluția mai severă a bolilor de bază și concomitente la acești pacienți Conform celor mai multe studii, incidența NI este de , - % din numărul total de pacienți internați și de - % din cei aflați în UTI O categorie specială de NG la pacienții cu ventilație pulmonară artificială (ALV) - așa-numita VAP - se dezvoltă la - % din numărul total de pacienți intubați Dintre toate infecțiile nosocomiale, NP se caracterizează prin cea mai mare mortalitate, care poate ajunge la - % Cu toate acestea, ratele de mortalitate atât de ridicate pot induce în eroare, deoarece un număr mare de pacienți cu NP au comorbidități severe și pneumonia nu este cauza directă a decesului În același timp, este foarte dificil să se determine așa-numita letalitate atribuibilă, adică legate direct de NP Prezența multor factori concomitenți la majoritatea pacienților (boli anterioare, intervenții chirurgicale anterioare, proceduri diagnostice și terapeutice complexe) explică dificultatea (sau imposibilitatea) de a determina "contribuția" NP la tanatogeneză într-un anumit caz Cu toate acestea, conform datelor disponibile, mortalitatea atribuibilă în rândul pacienților cu NP variază de la la % În prezent, se utilizează cea mai faimoasă clasificare, care se bazează pe momentul dezvoltării NP, severitatea cursului, prezența sau absența factorilor de risc pentru agenții patogeni multirezistenți (PRV) În conformitate cu acesta, ei disting: • NP precoce care apare în primele zile de la momentul spitalizării, care se caracterizează prin agenți patogeni care sunt preponderent sensibili la AMP utilizate în mod tradițional și au un prognostic mai favorabil; • NP târziu se dezvoltă nu mai devreme de a -a zi de spitalizare, care se caracterizează printr-un risc mai mare de a avea ІРВ și un prognostic mai puțin favorabil Cu toate acestea, pacienții cu NP precoce și prezența anumitor factori (Tabelul ) prezintă, de asemenea, un risc ridicat de izolare a PRV Astfel de pacienți ar trebui să primească terapie cu antibiotice empirică, ca în AP târzie Principalii factori de risc pentru dezvoltarea NP sunt prezentați în Tabelul DIAGNOSTICUL CLINIC În ciuda limitărilor cunoscute, examenul clinic rămâne punctul de plecare în diagnosticul NP și datele din alte metode de cercetare Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă (inclusiv cele invazive) sunt interpretate ținând cont de capacitatea lor de a reduce frecvența diagnosticelor clinice fals-pozitive ale NP Tabelul Factori de risc pentru izolarea agenților patogeni zero-rezistenți ai NP timpurii • Terapie antibacteriană (ABT) în ultimele de zile (înainte de spitalizare) • Prevalența ridicată a rezistenței antimicrobiene la agenții patogeni majori în mediile spitalicești sau secții specifice spitalului • Spitalizare > zile în ultimele de zile • Stați în cămine de îngrijire pe termen lung (cămine de bătrâni, persoane cu dizabilități etc ) • Efectuarea terapiei prin perfuzie la domiciliu • Dializa cronică în ultimele de zile • Tratamentul rănilor la domiciliu • A avea un membru de familie cu o boală PPV • Prezența imunodeficienței și/sau a terapiei imunosupresoare Diagnosticul clinic Tabloul clinic al NP se caracterizează prin apariția unor modificări focal-infiltrative "proaspete" pe o radiografie toracică în combinație cu semne ale unei boli infecțioase precum febra, expectorația sputei purulente și (sau) leucocitoza Criteriile de diagnostic formalizate pentru NP sunt prezentate în Tabelul C Cu toate acestea, trebuie subliniat că, în practică, criteriile clinice, de laborator și radiologice prezentate pentru diagnosticul NP nu sunt în întregime de încredere, în special la pacienții cu ventilație mecanică, deoarece tromboembolismul ramurilor arterei pulmonare cu dezvoltarea infarctului pulmonar , atelectazie, reacții medicamentoase, hemoragie pulmonară, SDRA etc Pentru a evalua probabilitatea ca un pacient să aibă NP, se poate folosi și Scorul Clinteai Pulrnonary Infection Score (CPIS), care este un scor de parametri clinici, de laborator și radiologici (Tabelul ) Un scor total > indică cu un grad mare de probabilitate ca simptomele clinice ale pacientului să se datoreze unui proces infecțios la nivelul plămânilor, iar cu un scor ani) • Masculin • Fumatul • Boli respiratorii: boală pulmonară obstructivă cronică (BPOC), insuficiență respiratorie, sindrom de detresă respiratorie acută (ARDS), gripă • Alte boli (de exemplu, insuficiență cardiacă, diabet zaharat, insuficiență renală, alcoolism) • Subnutriție • Comă • Traumatisme craniene, alte afecțiuni neurochirurgicale, politraumatisme • Arsuri • Acidoză metabolică • Orice loc de infecție în organism care este o sursă potențială de răspândire hematogenă • Igienă orală deficitară asociate cu procedurile medicale • Spitalizare prelungită • Poziția orizontală a pacientului pe spate • Intubaţie traheală, intubaţii repetate, traheostomie • Ventilatie pulmonara artificiala (ALV) • Terapie medicamentoasă (medicamente sedative, relaxante musculare, antiacide, H-blocante, glucocorticoizi, citostatice și alte terapii imunosupresoare) • Intervenții chirurgicale lungi și complexe (în special pe piept și abdomen) • Fibrobronhoscopie • Prezența unei sonde gastrice și alimentația prin aceasta • Nutriție enterală • Utilizarea cateterelor venoase • Infecție încrucișată Toți pacienții trebuie să aibă radiografie a organului și a celulei minereului în proiecțiile posterior-anterior și laterale Radiografia face posibilă stabilirea nu numai a faptului însuși al prezenței infiltrației focale a țesutului pulmonar (cu determinarea localizării acestuia), ci și a severității H (infiltrație multilobulară, progresie rapidă a infiltrației pneumonice, cavitație) Beneficiul radiografiei este, de asemenea, evident în identificarea unor astfel de complicații ale NP ca pleurezia Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul Criterii de diagnostic pentru H I • Apariția pe radiografie a măsurătorilor focal-infiltrative "proaspete" în plămâni • Două dintre următoarele criterii' ° febră> , °С n hipersecreție bronșică - PaO,/FiO , x / p), schimbare de înjunghiere (> %); ° spută purulentă/secreție bronșică (> leucocite polimorfonucleare per câmp de microscopie la mărire x ) Notă: * PaO, - tensiune parțială a oxigenului în coove arterială, mmHg; FiO, este fracția de oxigen din aerul inhalat (conținutul % de OJ este luat ca Toți pacienții trebuie să efectueze un test de gaze din sângele arterial sau pulsoximetrie pentru a determina sa uracil (SaO ) Diagnosticul microbiologic Cel mai important pas în căutarea diagnosticului este stabilirea diagnosticului etiologic al NP Programul de diagnostic microbiologic include studiul materialului clinic din tractul respirator, sânge și lichid pleural Analiza microbiologică a sângelui este obligatorie atunci când se examinează un pacient cu suspiciune de NP Înainte de a începe AET, trebuie prelevate probe de sânge venos din vene diferite (de preferință în sticle speciale de sânge disponibile în comerț) În același timp, regulile de asepsie trebuie respectate cu strictețe, iar locul de prelevare trebuie tratat cu alcool etilic %, apoi cu soluție de iod - % Puncția venelor trebuie efectuată numai după ce antisepticul s-a uscat complet și nu trebuie palpată după dezinfecția pielii La pacienții adulți, trebuie luate cel puțin ml de sânge per probă, deoarece acest lucru duce la o creștere semnificativă a ratei rezultatelor pozitive Din păcate, sensibilitatea acestei metode nu depășește %, iar specificitatea este limitată de probabilitatea mare ca pacienții internați (în special cei grav bolnavi) să aibă multiple surse de bacteriemie În consecință, microorganismele izolate din sânge pot fi considerate agenți cauzali ai NI numai în cazurile în care un Capitolul o "descoperire" microbiologică poate fi detectată și în studiul probelor din tractul respirator inferior Tabelul Scala de evaluare clinică a infecțiilor pulmonare Indicator Număr de puncte Temperatura •> , °С, dar , °С, dar , °С sau sau + (în prezența formelor tinere > %) Secreție traheală • Absența secreției traheale • Prezența secreției traheale nepurulente • Prezența secreției traheale purulente Oxigenare (PaO f mmHg) • > sau prezența SDRA (diagnosticul SDRA se face când raportul PaO, / PIO, neutrofile și CFU/ml sunt semnificative din punct de vedere diagnostic Interpretarea corectă a rezultatelor microscopiei TA conduce la o scădere a alegerii inadecvate a ABT empiric Rolul metodelor de diagnostic invazive în evaluarea pacienților cu suspiciune de NP rămâne controversat Când se examinează o probă obținută în timpul lavajului bronhoalveolar (BAL), se poate aprecia contaminarea microbiană a unui număr mare de alveole (IO ) Sensibilitatea și specificitatea studiului probei BAL cu un titru de corpi microbieni > CFU/ml sunt de - %, respectiv - % Metoda de preluare a materialului din bronhii cu ajutorul unei perii "cusute" (ZSch) este destul de populară, ceea ce previne contaminarea tractului respirator superior de către microfloră Această metodă constă în folosirea unei perii cateter "protejate", care se întinde pe aproximativ cm de la capătul bronhoscopului în regiunea subsegmentară dorită a arborelui bronșic Toracocenteza diagnostică este indicată numai în prezența efuziunii pleurale cu un strat de lichid liber deplasabil cu grosimea mai mică de mm, în primul rând pentru diagnosticul diferențial al empiemului pleural și al pleureziei parapneumonice Studiul lichidului pleural ar trebui să includă determinarea conținutului de proteine, glucoză, activitatea lactat dehidrogenazei, pH-ul, numărarea celulelor sanguine, microscopia frotiurilor colorate cu Gram, bacterii acido-rezistente și cultură MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU HN Toate măsurile necesare în managementul unui pacient cu NP pot fi împărțite în trei grupe: ) studii de diagnostic depuse pe: • clarificarea diagnosticului nosologic (excluderea bolilor sindromice); Capitolul • identificarea agentului; • evaluarea severității bolii; ) începerea imediată a ALT adecvată (după preluarea materialului pentru examinarea microbiologică); ) activități suplimentare: • prevenirea infectiei endogene si exogene; • terapie simptomatică și patogenetică; • prevenirea (corecția) insuficienței organelor loli și/sau șocului septic În toate cazurile de suspectare a NP, se face un istoric amănunțit pentru a identifica factorii de risc pentru NP și prezența agenților patogeni rezistenți Pe baza istoricului, a examinării fizice și a altor metode de cercetare, severitatea evoluției bolii poate fi evaluată pentru a determina locul tratamentului pacientului (UTI sau departamentul somatic) și tactica terapiei cu antibiotice empirice Criteriile pentru NP severă sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii pentru NP severă • Nevoia de ventilație • Leziune multilobară sau distrugerea țesutului pulmonar sau dinamica negativă rapidă a radiografiei cha • Semne de sepsis sau șoc sever • Citirile tensiunii arteriale (TA) µmo/l și/sau nevoie de hemodializă) • Nevoia de vasopresoare pentru mai mult de ore • Sindromul de detresă respiratorie acută (ARDS) • Hipoxemie severă (PaO zile) de orice severitate sau EA la pacienții cu factori de risc pentru PPV Agenti patogeni suspectati Medicamente recomandate • R aeruginosa Cefalosporină cu activitate antipseudomonală • K peitopiae, ESBL(+)* (cefepime, ceftazidime, cefolerazn) • Acinetobacler spp * SAU • L pneumophila ** carbapenem cu activitate antipseudomonală Rezistent la meticilină (imipenem, meronen) aureus (MRSA) SAU P-lactam cu activitate antipseudomonală (cefoperazonă/sulbactam, piperacilină/tazobactam, ticarcilină/clavulanat) plus o fluorochinolonă cu activitate antipseudomonală (ciprofloxacină sau levofloxacină) sau amikacin plus nezolid sau vancomy Notă: * În prezența unei tulpini producătoare de ESBL (de ex K pneutopiae) sau suspiciunea de Acinetobacler spp alegerea optimă este carbapenem Se poate prescrie și cefoperazonă/sulbactam; ** Dacă se suspectează L pneumophila, o fluorochinolonă (mai degrabă decât o aminoglicozidă) ar trebui să fie preferată ca una dintre componentele terapiei Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul Doze de AMP intravenoase pentru terapia empirică NP la adulții cu funcție renală normală si ficat Program de dozare a antimicrobienelor Cefalosporine fără activitate antipseudomonală Cefotaximă - g de ori pe zi Ceftriaxonă - g dată pe zi Cefalosporine cu activitate antipseudomonală Cefepimă g de - ori pe zi Ceftazidimă g de ori pe zi Cefoperazonă - g - ori pe zi Carbapeneme Imipenem , g de ori pe zi sau g de ori pe zi Meropenem g de ori pe zi Ertapenem g de dată pe zi P-lactamine protejate cu inhibitori Amoxicilină/clavulanat , g de - ori pe zi Ampicilină/sulbactam , g de - ori pe zi Piperacilină/tazobactam , - , g de - ori pe zi Ticarcilină/clavulanat de - g pe zi Cefoperazonă/sulbactam - g de - ori pe zi Alte P-lactamine Aztreonam - g de - ori pe zi Aminoglicozide Gentamicină mg/kg pe zi* Amikacină - mg/kg pe zi* Fluorochinolone fără activitate antipseudomonală Moxifloxacină mg o dată pe zi Fluorochinolone cu activitate antipseudomonală Ciprofloxacină mg de ori pe zi sau mg de ori pe zi Levofloxacină - mg dată pe zi Medicamente cu activitate anti-MRSA Vancomicină mg/kg de două ori pe zi ** Linezolid mg de două ori pe zi Notă: * Concentrațiile sanguine minime (înainte de următoarea doză) de gentamicină și amikacină trebuie să fie g/l Conținutul de proteine din transpirație/conținutul de proteine din serul sanguin Mai puțin de , Mai mult de , LDH Activitate scăzută Activitate ridicată (mai mare de MF sau A de LDH seric normal) LDH lichid pleural/LDH seric , Eritrocite x '/l indică beneficiul unei tumori, infarct pulmonar, traumatism; > x Yu'/l - x h/l - valoare diagnostică nedeterminată Leucocite x '/l; mai mult de % din limfocite sunt caracteristice tuberculozei sau unei tumori; mai mult de % din leucocitele polimorfocelulare este caracteristică inflamației acute pH Mai mult de , Mai puțin de , (în caz de inflamație) Concentrație de glucoză apropiată de glicemie Scăzută (cu inflamație infecțioasă), redusă brusc în poliartrita reumatoidă și tumori Reacția Givalt Negativ Pozitiv Amilază Mai mult de de unități/ml cu pancreatită (mai rar - cu tumori, inflamație) Proteine specifice Fracțiunile scăzute ale complementului C și C , factorul reumatoid, anticorpii antinucleari sunt caracteristici colagenozelor Capitolul Pleura ile exudat Tabelul Principalele cauze ale transudatului și exsudatului Revărsat pleural transudativ Revărsat pleural exudativ • Boală cardiacă congestivă • Tumori maligne (metastaze, insuficiență mezoteliom pleural) • Pericardită constrictivă • Revărsat parapneumonic • Ciroză hepatică cu ascită • Tuberculoză • Glomerulonefrită • Infecții fungice și parazitare • Sindrom nefrotic • Infarct pulmonar • Hipoalbuminemie • Colagenoză (SKE, artrită reumatoidă, • Dializa peritoneală Granulomatoza Wegener etc ) şi hemodializă • Pancreatită • Atelectazie acută a plămânului • Abcese ale cavității abdominale • Embolie pulmonară • Uremie • Mixedemul • Trahma • Sarcoidoza • Ruptura esofagului • Chilotorax • Hemotorax • Reacție la medicamente (furadonină, metotrexat, procarbazină etc ) • Azbestoză • Sindrom Meigs • Sindrom Dressler • Radioterapia Revărsările pleurale parapneumatice pot varia considerabil ca severitate, variind de la un revărsat necomplicat până la dezvoltarea empiemului pleural Unele forme de efuziune parapneumonică nu necesită o terapie specială, în afară de antibiotice, în timp ce empiemul poate necesita intervenție chirurgicală Analiza biochimică a efuziunii pleurale permite distingerea a trei etape ale efuziunii pleurale parapneumonice pe baza a trei parametri în total: pH, LDH și glucoză (Tabelul ) Tabelul Analiza lichidului pleural cu pleurezie parapneumonică Neos > revărsat parapneumonic fetal Revărsat parapneumonic complicat Empyem pH > , , - , , De obicei > Rugpel Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă În funcție de etiologie, există diverse forme de exudat - seros, seros-hemoragic, pseudochilos și chilos Majoritatea autorilor consideră că exudatul seros este tipic pentru tuberculoză, boli sistemice ale cannului conjunctiv, nespecifice (para- și metanevmonice, cu distrugere infecțioasă în mm Traume, malignitate, PE Hematocrit > % din valoarea sângelui periferic Hemotorax Leucocite > - p în mm', > % neutrofile > % limfocite > % eozinofile Inflamație acută sau infecție Tuberculoză, neoplasme maligne Posibil hemo- sau pneumotorax, tumori benigne > % celule mezoteliale Azbestoza, efecte adverse ale medicamentelor, tuberculoza Glucoză U/dl Perforație esofagiană, pancreatită, malignitate, sarcină ectopică pH mg/dL Chilotorax Dacă diagnosticul rămâne neclar, se folosesc metode de cercetare invazive (chirurgicale) - biopsie prin puncție a pleurei, toracoscopie cu biopsie pleurală, biopsie ganglionilor limfatici intratoracici Materialul biologic obținut în urma biopsiei este trimis pentru examen histologic, permițând în majoritatea cazurilor pentru a stabili un diagnostic morfologic Biopsia prin puncție a pleurei se efectuează folosind ace speciale Cope sau ALgat Cel mai adesea, este folosit pentru a exclude (confirma) originea tuberculoasă sau malignă a efuziunii pleurale Toracoscopia se efectuează după toracocenteză și înlocuirea exudatului cu aer Va face posibilă observarea unor modificări specifice ale pleurei - noduli canceriși sau tuberculoși, precum și efectuarea unei biopsii țintite a pleurei Secțiunea Diagnosticul diferențial și norocul bebelușilor la clinică Biopsia VNG, ganglionilor limfatici mamari este utilizată în timpul mediastinoscopiei sau toracotomiei deschise și este eficientă din punct de vedere diagnostic în % din cazuri În unele cazuri complexe de diagnostic, se utilizează imunotest enzimatic și metode radioimune pentru studiul lichidului pleural La pacienții cu pleurezie malignă, se determină un conținut ridicat de markeri tumorali, antigen embrionar de cancer și -microglobulină în sânge și lichid pleural În plus, la astfel de pacienți în lichidul pleural, se determină o activitate ridicată a amilazei, lactat dehidrogenazei (în principal izoenzimele a patra și a cincea), iar în cancerul ovarian - fosfatază alcalină placentară Sensibilitatea imunotestului enzimatic pentru detectarea anticorpilor antituberculoși în diagnosticul pleureziei exudative este de - %, iar specificitatea este de - % În ultimii ani, pentru căutarea celulelor tumorale în sedimentul de exudat, în locul microscopiei cu lumină convențională, s-au folosit metode de diagnostic citochimice și imunocitochimice MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU EFUZIE PLURALĂ Ghidurile generale pentru managementul pacienților cu PV sunt enumerate în Tabelul Tabelul Principii generale pentru managementul pacienților cu PV • Efectuarea unei puncție pleurală în scop diagnostic și terapeutic • Puncția trebuie efectuată chiar și cu cantitatea minimă (mai mult de ml) așteptată de lichid în cavitatea pleurală • În cazul revărsării masive, nu se îndepărtează mai mult de - , litri de lichid pleural la un moment dat • Examinarea vizuală, generală, citologică, bacterioscopică și bacteriologică obligatorie a întregii cantități de lichid pleural îndepărtat; este posibil să se aducă metode suplimentare pentru studierea unui astfel de lichid, în funcție de ipotezele diagnosticului • Problema administrării intrapleurale a medicamentelor în fiecare situație clinică specifică este decisă de medicul curant în timpul puncției pe baza unei analize amănunțite a simptomelor clinice și radiologice în comparație cu proprietățile vizuale ale lichidului îndepărtat, permițând determinarea presupusei etiologie a efuziunii • Efectuarea unei radiografii toracice de urmărire imediat după finalizarea puncției pleurale • Este indicat să se efectueze bronhoscopie cu fibre a doua zi după puncție pentru a exclude o leziune specifică (tuberculoasă, tumorală) a arborelui traheobronșic Capitolul Orez S Algoritm de diagnostic primar pentru sindromul de efuziune pleurală într-un departament terapeutic (R I Ilnitsky și colab ) La atribuirea lichidului pleural transudatului, un studiu suplimentar al inimii (EchoCG, ECG în dinamică), ficatului, rinichilor (ecografia organelor abdominale și a rinichilor, determinarea capacității de excreție și concentrare a rinichilor, nivelurile sanguine de bilirubină, uree) , proteine totale, creatinină) și glandele tiroide (ecografia glandei tiroide, determinarea tiroxinei și triiodotironinei în sânge) După identificarea bolii de bază, aceasta este tratată în mod adecvat Îndepărtarea transudatului pleural creează condiții favorabile pentru resorbția ulterioară a acestuia și facilitează tratamentul bolii de bază Una dintre cele mai frecvente este revărsatul pleural rezultat din insuficiența cardiacă congestivă Este de obicei un transudat care se formează la un pacient cu semne clinice de insuficiență cardiacă ventriculară dreaptă și ventriculară stângă Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica vnu rep-i medicamentul La astfel de pacienți, simptome fizice obiective precum edemul, refluxul hepatojugular, respirația șuierătoare crepitantă în plămâni și ritmul galopului sunt cel mai adesea determinate Revărsatul pleural este de obicei mic, dar la pacienții cu boli pulmonare concomitente, poate duce la simptome patologice severe Cel mai adesea, revărsatul este bilateral; revărsatul unilateral se observă cel mai adesea pe dreapta Relifuziunea este un exudat, în care există întotdeauna o leziune a pleurei, este necesar să se stabilească cauza utilizând alte metode suplimentare Una dintre principalele cauze ale pleureziei exudative din ultimii ani este cancerul pulmonar și metastazele cancerului extrapulmonar la nivelul pleurei Plsrit, care complică cursul cancerului pulmonar, de obicei unilateral, datorită răspândirii directe a tumorii la foile pleurale, obstrucției tractului de flux limfatic din cauza leziunilor tumorale ale ganglionilor limfatici mediastinali sau a dezvoltării pletritei paracancrose pe bază a pneumoniei obstructive Revărsatul carcinomatos pleural se formează la metastazarea la pleura cancerului mamar ( %), pancreasului, tiroidei, cancerului de stomac, cancerului de colon ( - %), sarcomului, melanomului, limfomului ( %), cancerului ovarian ( %) În astfel de cazuri, leziunea este de obicei masivă, bilaterală, hemoragică și reprezintă o leziune incurabilă Excepție este sindromul Meigs, descris în (deși înainte de Meigs a fost descris de L Tate în ), care este o combinație între o tumoare ovariană (de obicei benignă), ascită și hidrotorax Îndepărtarea tumorii este întotdeauna însoțită de dispariția atât a ascitei, cât și a hidrotoraxului Pleurezia malignă se caracterizează printr-o acumulare rapidă de lichid în cavitatea pleurală după următoarea toracogeneză, care necesită mai multe puncții pleurale repetate La efectuarea examenului citologic și a biopsiei pleurale, frecvența diagnosticului de încredere este de aproximativ % In astfel de cazuri se recomanda administrarea intrapleurala de tetraciclina sau ceva citostatic, ceea ce duce la aderenta pleurei parietale si viscerale si reduce rata de acumulare a continutului pleural Revărsatul tuberculos este încă una dintre cele mai frecvente cauze de pleurezie exsudativă la adulți, cel mai adesea fără alte semne radiologice de tuberculoză și este de obicei o manifestare precoce a bolii, apărând la câteva săptămâni sau luni după infecția inițială subclinica Este de obicei unilaterală, caracterizată printr-o deplasare mononucleară, un conținut ridicat (până la %) de limfocite în exudat Bacilii acido-rezistenți se găsesc rar în frotiurile de lichid pleural (mai puțin de % din cazuri) Diagnosticul se stabilește prin rezultatele unei biopsii închise a pleurei, când sunt depistate granuloame și/sau se obține o cultură de Mycobacterium tuberculosis (în aproximativ % din cazuri) Capitolul Pleurezia exsudativă para- și metapneumonică apare la orice vârstă, poate fi atât seroasă, cât și purulentă și se dezvoltă mai des după infecțiile streptococice și stafilococice Conform RWLight et al , cu pneumonie bacteriană, revărsatul pleural poate fi observat la % dintre pacienți Frecvența unor astfel de efuziuni parapneumonice depinde într-o anumită măsură de agentul patogen: de la % din cazuri - cu Klebsiella pneumoniae, până la - % - cu infecție cu Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus În compoziția celulară a exsudatului, mai întâi predomină limfocitele, iar apoi crește numărul de neutrofile și eozinofile Empiemul pleural apare cel mai adesea din cauza răspândirii inflamației infecțioase, complicând cursul pneumoniei bacteriene, abcesului subfrenic, abcesului pulmonar, perforației esofagiene, diferitelor manipulări iatrogene (până la %) - toracocenteză, puncția venei subclaviei (cu încălcarea integritatea cavității pleurale) În prezent, conceptul de "empiem al pleurei" include toate cazurile de pleurezie, când în lichidul de testare se găsesc microorganisme sau puroi Cele mai frecvente microorganisme care provoacă empiem sunt Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Escherichia coli, Pneumococcus spp și infecție anaerobă Diagnosticul este confirmat prin examinarea exudatului pleural, care se caracterizează printr-un conținut ridicat de leucocite (mai mult de * / l) cu o schimbare neutrofilă (mai mult de %), conținut scăzut de glucoză (mai puțin de mg / l), prezența microorganismelor în frotiurile de lichid pleural colorate cu Gram În aproximativ - % din cazurile de pancreatită distructivă acută, se formează un revărsat pleural stâng, care este un exudat cu un conținut ridicat de amilază De regulă, un astfel de revărsat nu necesită nici un tratament specific și dispare de la sine cu un curs favorabil de pancreatită Destul de des, pleurezia exudativă pe partea dreaptă complică cursul abceselor subdiafragmatice (subhepatice) În astfel de cazuri, efuzia poate fi atât sterilă, cât și purulentă Revărsat pleural rezultat în urma infarctului pulmonar după tromboembolie a ramurilor arterei pulmonare, de obicei mici, bilaterale Diagnosticul este ajutat de constatări radiologice, cum ar fi un infiltrat pulmonar bazal, un diafragmă înalt pe o parte și un mic revărsat pleural, în special la pacienții care se află în repaus prelungit la pat sau care iau contraceptive orale Revărsatul pleural exudativ seros în lupusul eritematos sistemic este mai des bilateral, apare în cele mai multe cazuri concomitent cu pericardită și/sau miocardită, conține celule LE Pleurezia exudativă în artrita reumatoidă apare adesea la bărbații de vârstă mijlocie la ceva timp după debutul sindromului articular Lichidul pleural este de obicei tulbure, de culoare galben-verzuie, cu o concentrație scăzută de glucoză Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Acumularea excesivă de lichid chilos în cavitatea pleurală (chilotorax) se observă cu leziuni traumatice sau obstrucție a ductului limfatic toracic din cauza bolilor limfoproliferative, leziunilor metastatice ale ganglionilor mediastinali în cancerul bronhogen Hemotoraxul (sângerarea în cavitatea pleurală) este, de asemenea, mai probabil să rezulte din traumatisme contondente sau penetrante și poate apărea și în timpul biopsiei pleurale, în special la persoanele cu tulburări de sângerare sau la cei care iau anticoagulante În cazurile dificile de diagnostic, când metodele de cercetare de mai sus nu fac posibilă stabilirea etiologiei pleureziei exudative, iar tratamentul acesteia este ineficient, în condițiile unei secții toracice specializate, se utilizează un algoritm de diagnostic mai complex, bazat pe invazive ( metode chirurgicale) de cercetare - biopsie prin puncție a pleurei, toracoscopie cu biopsie a pleurei, biopsii ganglionilor limfatici intratoracici (Fig ) Abordări de tratament Tratamentul pacienților cu PV include terapie etiopatogenetică generală conservatoare și, dacă este necesar, tratament local care vizează evacuarea lichidului din cavitatea pleurală Cu toate acestea, în toate cazurile, cu revărsări mari care provoacă tulburări hemodinamice și respiratorii, este necesară decompresia pulmonară urgentă Lichidul este îndepărtat până când tensiunea arterială se normalizează și scade tahicardia Îndepărtarea simultană a unei cantități excesiv de mari de lichid pleural (mai mult de litri) poate duce la dezvoltarea edemului unilateral al plămânului cu expansiune rapidă, cu tulburări severe de schimb de gaze În aceste cazuri, este indicată terapia cu oxigen O măsură preventivă pentru această complicație este crearea condițiilor pentru extinderea treptată a plămânului după un colaps lung Toracocenteza repetată cu evacuare maximă de lichid este utilizată pe scară largă în PV de diverse etiologii, în special cele infecțioase, pentru a preveni aderențele pleurale Tratamentul pleureziei exsudative para- și metapneumonice se efectuează ținând cont de natura bolii de bază (pneumonie, abces pulmonar, supurație de hipoplazie chistică a plămânului) și include atingerea a două obiective Primul obiectiv este tratamentul antiinflamator oportun și adecvat al bolii de bază, iar al doilea este evacuarea cea mai rapidă a conținutului pleural cu administrarea intrapleurală de antibiotice Trebuie avut în vedere faptul că majoritatea antibioticelor pătrund bine în lichidul pleural, unde concentrația lor atinge % din nivelul din sânge Algoritmul pentru gestionarea efuziunilor pleurale parapneumonice este prezentat în Fig , În unele cazuri, cu o cantitate mică de efuziune fără semne de tulburare hemodinamică și o etiologie clar stabilită a bolii care a provocat apariția PV, se poate folosi numai terapia conservatoare I lava Revarsat pleural cu control radiografic obligatoriu în - zile În absența dinamicii pozitive, este indicată toracocenteza Citologic, histologic și microbiologic examenul clinic al biopsiilor pleurale Orez , Schema extinsă a algoritmului de diagnostic pentru sindromul de efuziune pleurală de etiologie necunoscută Când pacienții se află într-un spital terapeutic, se recomandă puncții pleurale repetate cu aspirarea conținutului cavității și administrarea intrapleurală a medicamentelor adecvate pe fondul terapiei generale conservatoare Acest lucru este deosebit de important în cazurile în care etiologia bolii este necunoscută, iar puncția pleurală are nu doar un aspect terapeutic, ci și diagnostic Obținerea îndepărtării totale a lichidului nu merită, deoarece într-un anumit procent din cazuri poate apărea un pneumotorax ipogen, care va necesita drenajul cavității pleurale Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Orez , Algoritm pentru managementul efuziunilor pleurale paraneumopleurale Dacă în - zile etiologia bolii rămâne necunoscută și lichidul continuă să se acumuleze în cavitatea pleurală, atunci, după cum s-a menționat mai sus, este recomandabil să se transfere pacientul la departamentul toracic pentru metode instrumentale de diagnostic și, eventual, special metode de tratament În prezența unei cavități multibuzunare de lungă durată, se recomandă efectuarea unei biopsii transtoracice percutanate a pleurei parietale cu aspirație de exsudat și (sau fără acesta, cu o cantitate mică de PV) mico-drenaj sau drenaj al cavității pleurale Instalarea drenajului permite evacuarea maximă a lichidului pleural, administrarea în siguranță a medicamentelor pe cale intrapleurală și aspirarea activă a conținutului Drenajul este îndepărtat dacă nu se aspiră prin acesta mai mult de - ml din conținutul cavității pleurale în timpul zilei În prezența unui PV semnificativ, este recomandabil să se efectueze toracoscopie sau extratoracoscopie, care să permită clarificarea naturii bolii, distrugerea aderențelor interpleurale, transformarea cavității cu mai multe buzunar într-o monocavitate, precum și instalarea unui drenaj pentru administrarea de medicamente şi efectuarea aspiraţiei active Cu PV cronică atunci când nu este posibilă oprirea exsudației și există amenințarea dezvoltării cirozei pleurogene a plămânului, trecerea procesului la un empiem pleural lent, a arătat implementarea intervenției chirurgicale - pleurectomie cu decorticație pulmonară În cazul leziunilor metastatice ale pleurei, opțiunile terapeutice sunt limitate la puncții pleurale periodice pentru îndepărtarea lichidului Pentru a reduce rata de acumulare a exsudatului, se recomandă ca Гі ava Revărsat pleural Xia administrarea intrapleurală de citostatice (ciclofosfamidă) sub controlul sângelui periferic Cu revărsat pleural recurent, așa-numitul "inepuizabil", care este cel mai frecvent în carcinomatoza pleurală, precum și dacă pacientul are revărsat hipoproteinemic, revărsat cu sindromul unghiei galbene, iar în unele cazuri cu insuficiență circulatorie este indicată pleurodeza chimică O condiție prealabilă pentru implementarea acestei proceduri este posibilitatea extinderii complete a plămânului colaps Tetraciclina, doxiciclina, bleomicina și talcul sunt utilizate în prezent ca agenți sclerozanți Pentru a face acest lucru, se evacuează mai întâi întregul lichid pleural, apoi se administrează intrapleural mg de tetraciclină (sau alt agent) dizolvată în ml de soluție salină fiziologică și ml de soluție de xilocaină % Apoi capătul exterior al drenajului este prins și pacientul este rugat să se întoarcă și să se aplece în direcții diferite pentru o distribuție mai uniformă a agentului sclerozant în cavitatea pleurală După - de ore, când cantitatea de lichid eliberată prin tubul de drenaj devine mai mică de ml în ore, drenajul pleural este îndepărtat În cazul formei nodulare a mezoteliomului malign, metoda radicală de tratament este îndepărtarea tumorii Radiațiile și chimioterapia sunt ineficiente În pleurezie, care sunt manifestări clinice de reumatism, boli difuze ale țesutului conjunctiv, vasculită sistemică și sindrom Dressler, principalul lucru este tratamentul adecvat al bolii de bază, îndepărtarea exudatului și administrarea intrapleurală a hormonilor glucocorticosteroizi Pneumonia prin infarct datorată tromboembolismului ramurilor mici ale arterei pulmonare este adesea complicată de pleurezia exudativă Îndepărtarea unui astfel de revărsat cu administrarea intrapleurală de antibiotice se efectuează pe fondul tratamentului bolii de bază (terapie cu heparină, antibiotice, corectori reologici, anticoagulante indirecte) Daca pacientul are chilotorax si drenajul cavitatii pleurale este ineficienta, este indicata topacotomia cu ligatura ductului limfatic toracic În aproximativ - % din cazuri, originea și cauza efuziunii pleurale, în ciuda utilizării tuturor metodelor de diagnostic disponibile, nu pot fi stabilite Apoi, originea inflamatorie nespecifică a efuziunii este luată ca ipoteză de lucru și tratamentul antiinflamator este efectuat folosind medicamente antibacteriene cu spectru larg În acest caz, este obligatorie efectuarea tomografiei computerizate a organelor toracice, diagnosticarea tuberculină și consultarea unui medic ftiziatru Scopul principal al acestui tratament este resorbția completă Secţiunea Diferenţiale şi diagnosticul şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă exudatul și eliminarea modificărilor inflamatorii ale pleurei După finalizarea cu succes a tratamentului, se prescrie o examinare cu raze X de control a organelor celulei minereului după luni și o observare activă la dispensar a terapeutului pe tot parcursul anului Cu toate acestea, există cazuri de ineficacitate a tratamentului antiinflamator al pleureziei exsudative de origine necunoscută, care se manifestă prin acumularea constantă de exudat La astfel de pacienți li se prezintă toracoscopie cu biopsie țintită a pleurei și examen histologic al biopsiei În unele cazuri, după consultarea unui medic ftiziatru, li se prescrie un test de terapie de probă cu medicamente anti-tuberculoză într-o unitate de tratament pentru tuberculoză CAPITOLUL FEBRA GENEZEI NECLARE Chiar și medicii antici știau că creșterea temperaturii corpului este unul dintre semnele multor boli, care erau adesea numite pur și simplu "febră" După ce clinicianul german Wunderlich a subliniat importanța măsurării temperaturii corpului în , termometria a devenit una dintre puținele metode simple de obiectivare și cuantificare a bolii După introducerea termometriei, nu se mai obișnuia să se spună că pacientul suferea de "febră" Sarcina medicului era să determine cauza febrei Cu toate acestea, nivelul tehnologiilor medicale din trecut nu a permis întotdeauna să se determine în mod fiabil cauza stărilor febrile, în special a celor pe termen lung Mulți clinicieni din trecut, bazați în diagnosticul doar pe experiența personală și intuiția, și-au câștigat o înaltă reputație medicală tocmai datorită diagnosticului de succes al bolilor febrile Odată cu îmbunătățirea metodelor vechi și apariția unor noi metode de diagnostic, s-au înregistrat progrese în descifrarea cauzelor multor cazuri de febră Cu toate acestea, până astăzi, febra prelungită de origine necunoscută rămâne una dintre problemele de diagnostic în practica clinică Fiecare clinician practicant a trebuit să observe mai mult de un pacient cu febră prelungită, care este principalul sau singurul semn al bolii, al cărui diagnostic a rămas neclar după examinările obișnuite și, în unele cazuri, suplimentare Astfel de situații dau naștere la o serie de probleme suplimentare asociate nu numai cu ambiguitatea diagnosticului și întârzierea tratamentului pe o perioadă nedeterminată, ci și cu șederea îndelungată a pacientului în spital, o cantitate mare de examinare, adesea costisitoare, și pierderea încrederii pacientului în medic În acest sens, termenul de "febră de origine necunoscută" (FUE) a fost propus pentru a desemna astfel de situații și a le distinge într-un grup special care necesită o abordare specifică Acest termen a intrat ferm în lexicul clinic și a devenit larg răspândit în literatura medicală DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Practica clinică și analiza literaturii mărturisesc interpretarea ambiguă și utilizarea arbitrară a termenului LNG de către unii clinicieni fără a ține cont de gradul de febră, durata acesteia și alte semne Acest lucru, la rândul său, face dificilă dezvoltarea unei abordări standard pentru căutarea diagnosticului Între timp, la un moment dat, criteriile au fost definite cu precizie, permițându-ne să considerăm situația clinică ca GNL Secțiunea Definiția febrei de origine necunoscută (FUN) a fost dată de Petersdorf și Beeson în ca: ) creșterea temperaturii peste , °C în timpul măsurătorilor repetate; ) durata febrei peste săptămâni sau mai mult sau creșteri periodice ale temperaturii în această perioadă; ) ambiguitatea diagnosticului după examinarea folosind metode convenționale (de rutină) într-un spital în timpul săptămânii Astfel, s-a distins un sindrom deosebit (sindromul LNG), care diferă de alte cazuri de febră Pe baza acestor coiternev, GNL nu ar trebui să includă cazurile de așa-numite condiții obscure subfebrile, care sunt adesea denumite incorect GNL Între timp, condițiile subfebrile neclare ocupă un loc special în practica clinică și necesită o abordare diagnostică diferită În cele mai multe cazuri, stările subfebrile neclare sunt una dintre manifestările disfuncțiilor vegetative, deși se pot datora și prezenței unui proces inflamator infecțios (tuberculoză) Un criteriu important este durata febrei de cel puțin săptămâni și, prin urmare, creșterile de temperatură pe termen scurt, chiar și de origine neclară, nu îndeplinesc criteriile pentru GNL Ultimul criteriu (ambiguitatea diagnosticului) este decisiv și ne permite să interpretăm situația ca LNG, întrucât informațiile obținute în timpul examinării general acceptate (de rutină) a pacientului nu ne permit să descifrăm cauza febrei Structura nosologică a cauzelor GNL a suferit recent modificări Așadar, printre bolile "febrile" au început să apară unele forme de infecții cu imunodeficiențe, diverse tipuri de infecții nosocomiale, borrelioză, sindrom mononuclear etc Având în vedere acest lucru, în ciuda faptului că descrierea anterioară a GNL a durat mai mult de de ani, Durack și Street au propus un nou sistem de clasificare care distinge grupe de GNL (Tabelele , ) Tabelul L Variante ale febrei de origine necunoscută ) Varianta "clasică" a GNL, care include, alături de cunoscute anterior, unele boli noi (boala Lyme, sindromul de oboseală cronică) ) GNL pe fondul neutropeniei ) GNL nosocomial (spital) ) GNL asociat cu infecția HIV (micobacterioză, infecție cu citomegalovirus, criptococoză, histoplasmoză) GNL clasic Acest tip de GNL corespunde aproximativ cu definiția originală a lui Retersdorf și Beeson; singura diferenta este ca pt Capitolul determinarea acestui tip a necesitat examinare într-un spital în termen de o săptămână Noua definiție este mai largă: LNH este diagnosticat în absența unei cauze identificate după vizite în ambulatoriu, sau cel puțin zile de examinare a pacientului internat, sau după o examinare ambulatorie deliberată și invazivă în decurs de o săptămână Potrivit lui Gelfand și Dinarello, în prezența altor criterii pentru GNL, o durată a febrei de săptămâni este suficientă pentru a stabili un astfel de diagnostic Tabelul Caracteristicile GNL* Categoria caracteristici Nosocomial Neugropenic asociat HIV Clasic Grupuri de pacienți spitalizați fără semne de infecție la internare Persoane cu un număr de neutrofile mai mic de la µl sau cei care se preconizează că vor atinge acest nivel în - zile infectați cu HIV Toate celelalte cu o durată de febră mai mare de saptamani Durata febrei la momentul examinării zile** zile** zile** (du-te săptămâni pentru examinarea în ambulatoriu) zile* sau vizite în ambulatoriu Exemple de cauze Tromboflebita septică colită pseudomembranoasă; febră medicamentoasă Infecții perianale, aspergiloză, cappidemie Mycobacterium avium, infecții intracelulare Mycobacterium, tuberculoză, limfom Nshodgkin, febră medicamentoasă Infecții, neoplasme maligne, boli inflamatorii, febră medicamentoasă * În toate cazurile, este necesar să existe un criteriu de creștere a temperaturii scurgerii > , "C cu mai multe măsurători ** Inclusiv cel puțin zile de incubare a culturii microbiologice Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă GNL nosocomial În GNL nosocomial, la mai multe măsurători s-a observat o temperatură de peste , °C la pacienții internați care au primit terapie intensivă, în timp ce la internare nu au existat semne de infecție și pacientul nu se afla în perioada de incubație Diagnosticul de GNL se stabilește dacă cauza creșterii temperaturii nu este clarificată după zile de examinare, inclusiv după cel puțin zile de incubare a culturilor microbiologice Cauzele posibile ale GNL la pacienții spitalizați sunt infecțiile nosocomiale oculte, infecția cateterelor intravasculare, embolia pulmonară recurentă, infecțiile virale asociate transfuziilor și febra medicamentoasă GNL neutropenic Această afecțiune este definită ca o temperatură a corpului peste , °C, la mai multe măsurători la pacienții al căror număr de neutrofile este mai mic de per µl, sau este de așteptat să scadă la acest nivel în - zile Diagnosticul de GNL neutropenic se pune dacă nu se identifică nicio cauză după zile de examinare, inclusiv după cel puțin zile de incubare a culturii microbiologice Pacienții cu neutropenie au adesea infecții bacteriene sau fungice locale, bacteriemie, infecții legate de cateter vascular (inclusiv tromboflebită septică) și infecții perianale Infecțiile cauzate de candida și aspergiloză sunt frecvente Uneori, cauza GNL la acest grup de pacienți este virusul herpes simplex sau citomegalovirusul Deși pacienții din acest grup se recuperează destul de repede, consecințele unei infecții netratate pot fi catastrofale GNL asociat HIV Diagnosticul de LNG asociat HIV poate fi stabilit cu o temperatură corporală peste , °C cu mai multe măsurători, examinare neconcludentă mai mult de săptămâni în ambulatoriu sau zile în spital (inclusiv incubarea culturii microbiologice timp de cel puțin zile) ), și infecția dovedită cu HIV La acest grup de pacienți, infecția cu HIV în sine poate fi cauza febrei Posibile cauze ale GNL în această categorie de pacienți pot fi infecții cauzate de Mycobacterium avium sau Mycobacterium intracellulare, citomegalovirus, Pneumocystis carinii, precum și toxoplasmoza, tuberculoza, salmoneloza, criptococoza, histoplasmoza, limfoamele non-Hodgkin și expunerea medicamentului (limfoame importante) PRINCIPALE CAUZE ALE FEBREI NEACOPERITE Alocarea pacienților cu GNL într-un grup special servește în primul rând scopuri practice Este necesar ca medicii să-și dezvolte abilitățile unei căutări diagnostice raționale folosind, în fiecare caz specific, metode adecvate de cercetare informativă bazate pe cunoașterea caracteristicilor bolilor manifestate de GNL Spectrul acestor boli este destul de mare Goa mi Febră de origine necunoscută este larg și include boli legate de competența terapeutului, chirurgului, oncologului, specialistului în boli infecțioase și a altor specialiști Cu toate acestea, înainte de a descifra adevărata natură a HAP, pacienții, de regulă, sunt în general terapeutici, mai rar în secții de specialitate, unde sunt internați, în funcție de natura simptomelor, cu suspiciune de pneumonie, infecții urinare, reumatismale și alte boli GNL "clasic" nu se bazează pe procese patologice rare sau neobișnuite, ci pe boli bine cunoscute medicilor, a căror particularitate este predominarea sindromului eului febril, de regulă, "boli comune cu un curs neobișnuit" În % din cazuri, cauzele GNL sunt infecții grave, boli maligne și boli difuze ale țesutului conjunctiv Poate fi necesară o examinare amplă pentru a identifica cauza GNL O analiză a datelor din literatură și propria noastră experiență clinică indică faptul că GNL se bazează cel mai adesea pe boli care pot fi împărțite condiționat în mai multe grupuri Ponderea fiecăruia dintre aceste grupuri variază în funcție de diferiți autori, care pot fi determinate de diverși factori (specificul spitalelor în care sunt examinați pacienții, nivelul de examinare etc ) Principalele tipuri de patologie însoțite de LN ' sunt prezentate în Tabelul și în fig O gamă mai largă de cauze ale GNL este prezentată în Tabelul Tabelul Principalele tipuri de patologie însoțite de GNL • Procese elicoidale sau locale infecțioase și inflamatorii - - % din toate cazurile de GNL • Boli tumorale - - % • Leziuni sistemice ale tesutului conjunctiv (vasculita sistemica) - - % • Alte boli, diverse ca etiologie, patogeneză, metode de diagnostic, tratament și prognostic - - C% • La aproximativ % dintre pacienți, cauza febrei nu poate fi descifrată, în ciuda unei examinări amănunțite folosind metode informative moderne O creștere a temperaturii corpului în timpul acestor procese patologice se datorează în cele din urmă efectului piroenului endogen asupra centrului de termoreglare situat în hipotalamusul anterior Conform conceptelor moderne, pirogenul endogen aparține interleukinelor și este produs de macrofage, monocite, neutrofile și, într-o măsură mai mică, eozinofilele ca urmare a unui răspuns imun la diverse antigene microbiene și non-mi:: de lucru, complexe imune, sensibilizate Pniu Diagnostic diferential si management de caz intr-o clinica de medicina interna Cauze infecțioase și inflamatorii ( % f în toate cazurile) Abcese intrahepatice Subdiafragma abcese lacome Dreapta inferior Peri- sau retrscecal, apendicular, iliac Spate Stânga Abcesele abdominale și pelvine sunt o cauză frecventă a GNL Tazsvy Fata stanga mai jos Neoplasme ( > %) leucemie Tumorile hematologice sunt mai susceptibile de a provoca LNG decât tumorile solide Motive mixte ( - %) Boli rinmatice ( - toate cazurile) Vasculita LES GNL medicinal Sarcoidoza Orez Principalele cauze ale febrei de origine necunoscută "Nerecunoaștere" (până la - % în toate cazurile ij Capitolul Limfocite T, endotoxine de diverse origini, produse de degradare celulară Capacitatea de a produce pirogen endogen este deținută și de celulele diferitelor tumori maligne (tumori limfoproliferative, tumori ale rinichilor, ficatului etc ) Faptul producerii de pirogen de către celulele tumorale a fost dovedit experimental și este confirmat în condiții clinice prin dispariția febrei după îndepărtarea chirurgicală a tumorii sau începerea chimioterapiei pentru o boală limfoliferativă Tabelul Principalele cauze ale GNL Procese infecțioase și inflamatorii locale • Parodontita • Sinuzite, mastoidite • Infecție endocardită • Abcese ale cavităţii abdominale şi bazin mic • Colecistita, colangita • Prostatita • Tromboflebita pelvină septică • Osteomielita • Proteze infectate, grefe vasculare Infecții bacteriene sistemice • Tuberculoza • Salmoneloza • Infecție gonococică diseminată • Sifilis • Boala Lyme • Leptospiroza • Bruceloză • Ornitoza Infecții virale sistemice • Infecția cu citomegalovirus • Infecția cu virusul Epstein-Barr • Infecția cu HIV Leziuni fungice • Candidoza • Histoplasmoza Boli parazitare • Malarie • Strongiloidiaza • Toxoplasmoza • Pneumonie cu Pneumocystis Secțiunea Continuarea tabelului Neoplasme • Limfoame • Limfogranulomatoza • Leucemie acută • Exacerbări ale leucemiei cronice (crize blastice) • Hipernefrom • Hepatom • Metastaze cu orice focalizare primară în oase, ficat, SNC Boli reumatice • Lupus eritematos sistemic • Artrita reumatoida • Febră reumatică • Vasculita sistemica (periarterita nodosa, arterita temporala, arterita Takayasu, vasculita hemoragica Alte motive • Febra drogurilor • Sarcoidoza • PE recurentă • Boala Crohn • Hepatită alcoolică • Hemoliza • Hematom • Infarcte ale oricărui țesut • Boli endocrine • Tulburări de termoreglare • Simulare CARACTERISTICI CLINICE ALE CAUZELOR CELE MAI FRECUENTE ALE GNL Boli infecțio-inflamatorii Prezența GNL este asociată în mod tradițional la majoritatea medicilor în primul rând cu procesul infecțios și încurajează numirea de antimicrobiene chiar înainte de primirea rezultatelor examinării Între timp, procesele infecțioase și inflamatorii stau la baza GNL la mai puțin de jumătate dintre pacienții din acest grup Tuberculoză Diversele forme de tuberculoză (TBK) continuă să fie una dintre cauzele comune ale GNL și, conform celor mai multe publicații, ele ocupă un loc de frunte între procesele infecțioase și inflamatorii Dificultăți în recunoașterea adevăratei naturi a febrei la pacienții cu TBC pot fi Capitolul se datorează falomorfozei recente a bolii, cursului atipic, în special, creșterii frecvenței diferitelor manifestări nespecifice (febră, sindrom articular, eritem nodos etc ), localizare extrapulmonară frecventă Dificultăți de diagnostic deosebite apar în cazurile în care febra este principala sau singura boală simptom Cele mai frecvente forme de TBC manifestate prin LNG sunt TBC miliar al plămânilor, forme diseminate cu prezența diferitelor leziuni extrapulmonare Printre acestea din urmă, în primul rând, trebuie să se țină cont de afectarea specifică a ganglionilor limfatici (periferici, mezenterici), a membranelor seroase (peritonită, pleurezie, pericardită), precum și a TBC a ficatului, splinei, tractului urogenital și coloana vertebrală În unele cazuri, TBC extrapulmonar este detectat în absența diseminării procesului, în majoritatea cazurilor apariția unui proces TBC activ este o consecință a reactivării focarelor TBC primare (vechi), mai des localizate în plămân, limfa bronhopulmonară noduri Dificultățile în recunoașterea TBC sunt agravate și mai mult de faptul că reperele diagnostice familiare unui medic, în special, modificări ale plămânilor cu localizare caracteristică, note anamnestice, date de bacterioscopie ale sputei sau ale altor fluide biologice, pot lipsi Examinările cu raze X ale plămânilor, efectuate nu întotdeauna cu atenție (fluoroscopie în loc de radiografie, defecte de expunere ale imaginii, lipsa studiilor dinamice) nu permit recunoașterea TBC miliară a plămânilor Testele tuberculonice, care sunt de obicei considerate de medici ca fiind foarte fiabile în diagnosticul TBC, reflectă doar starea imunității celulare și pot fi negative sau neexprimate, în special la pacienții cu imunitate suprimată (alcoolism cronic, vârstă senilă, terapie cu glucocorticoizi) Deoarece suspiciunea prezenței TbC necesită verificare microbiologică, este necesară o examinare amănunțită a diferitelor materiale biologice (sputa, lichid bronhoalveolar, lavaj gastric, exsudate abdominale etc ) Cu toate acestea, nu toți pacienții cu GNL pot obține materialul adecvat și, în plus, formele rezistente la acid găsite nu sunt întotdeauna micobacterii semnificative din punct de vedere etiologic Studiile imunologice efectuate recent în cazul suspectării TBC sunt concepute pentru a detecta antigene și anticorpi specifici în sânge și alte fluide biologice Cu toate acestea, valoarea diagnostică a acestor date este ambiguă din cauza sensibilității și specificității scăzute a metodei și a variațiilor răspunsului imun al pacienților Una dintre cele mai avansate metode de identificare a micobacteriilor este reacția în lanț a polimerazei (PCR) Această metodă, care are % Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă specificitatea se bazează pe amplificarea enzimatică a secțiunilor selectate ale genomului micobacteriei și pe detectarea și identificarea ulterioară a acestora Dacă sunt suspectate forme diseminate de TBC, se sugerează oftalmoscopia pentru a detecta TBC-corioretinita Uneori, cheia pentru determinarea direcției căutării diagnosticului poate fi identificarea calcificărilor în splină, indicând TBC transferat al organelor abdominale O valoare diagnostică importantă în recunoașterea TBC în prezența LNG la pacienți ar trebui acordată studiilor morfologice intravitale ale organelor și țesuturilor (ganglioni limfatici, ficat etc ) Deoarece ficatul este adesea afectat în TBC diseminat hematogen, laparoscopia trebuie considerată o metodă informativă, care permite examinarea ficatului, peritoneului și, dacă este necesar, efectuarea biopsiei țintite Pentru a utiliza mai pe scară largă această metodă de cercetare pentru a descifra cauzele GNL, este necesar să se depășească conservatorismul excesiv al majorității interniștilor care nu sunt în acord cu studiile morfologice intravitale și o interacțiune mai constructivă între interniști și specialiștii în chirurgie, endoscopiști și morfologi Având în vedere dificultățile de mai sus în recunoașterea TBC la pacienții cu LNG, un tratament de probă cu medicamente tuberculostatice ar trebui considerat o abordare justificată în unele situații Astfel de decizii se iau în cazurile în care toate posibilitățile de diagnostic disponibile, inclusiv cele morfologice, au fost epuizate, nu există un ajutor constructiv din partea medicilor TB invitați la consultație Această abordare este mai rațională decât continuarea persistentă a căutării diagnostice ulterioare cu implicarea de noi consultanți de specialitate afiliați, numirea unor studii suplimentare, adesea costisitoare și neinformative și întârzierea tratamentului pentru o perioadă nedeterminată Terapia de probă trebuie efectuată cu cel puțin două medicamente cu includerea obligatorie a izoniazidei Nu este de dorit să se prescrie antibiotice, împreună cu manifestarea activității antituberculoase care afectează alte microorganisme (aminoglicozide, rifampicină, fluorochinolone) Efectul medicamentelor antituberculoase trebuie așteptat nu mai devreme de - săptămâni de la numire Dacă diagnosticul este neclar și se suspectează TBC, pacienților cu LNG nu li se recomandă prescrierea de glucocorticoizi din cauza riscului de generalizare a unui anumit proces și a progresiei acestuia Boli supurative ale cavității abdominale Bolile supurative ale cavității abdominale și pelvisului de diferite localizări, conform unor date, reprezintă % din toate bolile infecțioase și inflamatorii la pacienții cu LNG Cele mai frecvente cauze ale sindromului febril sunt abcesele abdominale și pelvine (subdiafragmatice, subhepatice, intrahepatice, interintestinale, intraintestinale, tuboovariene, Capitolul pararenal, abces de prostată), colangită, nefrită apostematoasă Durata febrei în abcesele abdominale poate ajunge la trei (!) ani Dificultățile și erorile asociate în diagnosticarea acestor boli se datorează în principal naturii atipice a cursului și manifestărilor lor Principalul și, în unele cazuri, singurul semn de boală în acest caz este febra, în timp ce simptomele de la organele abdominale pot fi neexprimate sau absente cu totul Această caracteristică este tipică pentru pacienții vârstnici și senili În ciuda absenței ghidurilor uzuale de diagnosticare, în toate cazurile de GNL, este necesar să se țină seama și să se analizeze cu atenție toate semnele detectate în timpul examinării Deci, dacă suspectați un abces subfrenic, ar trebui să acordați atenție stării înalte a cupolei diafragmei, precum și posibilității de a dezvolta un revărsat pleural reactiv Prezența acestuia din urmă poate direcționa căutarea diagnostică într-un mod greșit pentru a exclude patologia pulmonară Principalii factori de risc pentru dezvoltarea bolilor supurative ale cavității abdominale sunt intervențiile chirurgicale, leziunile (vânătăile) abdomenului, prezența anumitor boli intestinale (divecticuloză, colită ulceroasă, boala Crohn, enterita), tractul biliar (colelitiază, duct) stricturi etc ), boli severe "de fond" (diabet zaharat, intoxicație cronică cu alcool, ciroză hepatică, tratament cu glucocorticoizi) cu dezvoltarea unei stări de imunodeficiență Operațiile pe organele cavității abdominale (colecistectomie, apendicectomie) sau pelvis mic (îndepărtarea ovarului, uterului, adsnomectomie) cu puțin timp înainte de apariția febrei dau motive suficiente pentru a suspecta boli supurative ca fiind cauza LNG, chiar și în absența simptome locale În unele cazuri, simplul fapt de intervenție chirurgicală poate servi ca o cheie pentru diagnostic și poate determina direcția de căutare a diagnosticului pentru GNL Rolul vânătăilor și traumatismelor abdominale ca factor de risc poate fi redus la apariția hematoamelor intraabdominale, de exemplu, hematomul subcapsular al ficatului, urmat de supurație În scopul diagnosticării în timp util și fiabil al bolilor supurative ale organelor abdominale, este necesar să se efectueze ultrasunete (deseori repetate), tomografie computerizată, laparoscopie și, dacă este necesar, laparotomie diagnostică Indicațiile pentru laparoscopie de diagnostic și, în unele cazuri, pentru laparotomie la pacienții cu LNG în prezența semnelor de laborator de inflamație activă, ar trebui determinate în discuțiile comune ale acestor pacienți cu chirurgii Un medic internist care supraveghează un pacient cu GNL trebuie să fie activ și persistent, ținând cont în mod constant de absența frecventă a simptomelor locale, care pentru chirurgi este de obicei principala indicație de intervenție În plus, în timp util Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă laparotomia la un număr de pacienți trece de la diagnostic la terapeutic atunci când vine vorba de boli inflamatorii vindecabile ale cavității abdominale Infecție endocardită Una dintre cauzele GNL în rândul bolilor inflamatorii infecțioase, în special la pacienții vârstnici și senili, este endocardita infecțioasă Cel mai adesea, GNL se bazează pe endocardită primară, dar este necesar să se țină cont și de posibilitatea dezvoltării endocarditei în valvele alterate (defecte reumatice și aterosclerotice) și pe proteze valvulare Sursele formelor primare de endocardită (criminal, osteomielita, endometrită etc ) în GNL nu pot fi întotdeauna identificate, ceea ce complică într-o anumită măsură căutarea diagnosticului Uneori, o leziune infecțioasă a valvelor poate fi observată în procesele septice ca o manifestare a septicopiemiei, la pacienții cu pneumonie pneumococică Grupul de risc pentru dezvoltarea endocarditei infecțioase include dependenții de droguri, care dezvoltă adesea endocardită "cu inima dreaptă", care trebuie luată în considerare în analiza clinică a situațiilor relevante Semnele auscultatorii ale leziunilor valvulare în absența formării bolilor de inimă pot să nu fie determinate În plus, datele de auscultare pot fi negative dacă inima dreaptă este afectată, precum și dacă sunt afectate acele zone ale endocardului, peste care există țesut cicatricial după infarctul miocardic În același timp, la pacienții vârstnici cu prezența LNG în timpul auscultației pot apărea dificultăți în diagnosticul diferențial cu leziuni valvulare de origine aterosclerotică Dificultăți deosebite în diagnosticarea endocarditei infecțioase apar în LNG la vârstnici, la care boala trebuie suspectată cu dezvoltarea semnelor de accident cerebrovascular, embolie pulmonară recurentă, semne de insuficiență cardiacă și scăderea nivelului hemoglobinei Rezultatele unui test de sânge microbiologic, care sunt foarte sperate, sunt negative la aproximativ % dintre pacienți, ceea ce se poate datora mai multor factori Printre acestea se numără prescrierea frecventă, necontrolată de antibiotice pentru GNL, implicarea predominantă a inimii drepte, prezența unor agenți patogeni neobișnuiți care necesită metode speciale de cercetare (flora anaerobă) Dacă se suspectează endocardită infecțioasă, examinarea microbiologică trebuie efectuată de mai multe ori (până la - studii pe zi) și se recomandă prelevarea de sânge de mai multe ori într-o zi Un ajutor cunoscut poate fi oferit de un studiu ecocardiografic, care în majoritatea cazurilor, dar nu în toate cazurile, dezvăluie vegetații pe valvele cardiace Osteomielita Printre cauzele GNL în grupul bolilor infecțioase-inflamatorii, osteomielita ocupă un anumit loc Cel mai adesea, conform datelor noastre, procesul este localizat în coloana vertebrală, care Capitolul pelvis, picioare Osteomielita care se dezvoltă în același timp are origine hematogenă Sindromul febril la debutul bolii la unii pacienți poate fi singura sa manifestare Severitatea manifestărilor clinice ale leziunilor osoase este variabilă - de la disconfort ușor în timpul efortului, mișcare până la un sindrom de durere pronunțată, limitând semnificativ mișcarea Simptomele locale se pot schimba chiar și pe o perioadă relativ scurtă de observare și examinare Cel mai adesea la acești pacienți pun diagnosticul! osteocondroză, spondiloză cu sindrom radicular secundar, hernie de disc În stare generală severă, sindrom de durere severă, modificări ale parametrilor de laborator, un proces metastatic în os este suspectat Din motive inexplicabile, osteomielita este rar și destul de târziu inclusă în gama de căutare a diagnosticului pentru GNL, posibil din cauza "imaginei" pur chirurgicale a acestei boli Repere care sugerează osteomielita în LNG, cu sau fără simptome locale, pot fi indicii ale traumatismelor osoase, cărora deseori pacienții nu le acordă importanță sau nu le amintesc în viitor De asemenea, ar trebui să țină cont de natura activităților profesionale ale pacienților (sport, balet etc ), care pot fi asociate cu un risc crescut de accidentare Dacă se suspectează osteomielita, sunt obligatorii examinarea cu raze X a părților corespunzătoare ale scheletului și tomografia computerizată Rezultatele negative cu raze X nu permit excluderea definitivă a diagnosticului de osteomielite Una dintre metodele de diagnosticare a bolii este scanarea radioizotopică a oaselor folosind Tc și alți izotopi Acumularea crescută a izotopului este un semn nespecific de afectare a țesutului osos și poate fi observată în diferite boli (tumori, inflamații, zone de osteoscleroză) , acest semn într-o situație particulară de GNL permite cu un grad ridicat de probabilitate să se suspecteze osteomielita în excluderea altor boli ale oaselor Dacă este posibil, pentru verificarea morfologică a diagnosticului, trebuie recurs la o biopsie osoasă Alte boli de origine infecțioasă În timpul căutării diagnostice la pacienții cu GNL, medicul trebuie să fie conștient și de alte boli de origine infecțioasă Deci, GNL se poate baza pe boli infecțioase bacteriene (salmoneloză, yersinioză, bruceloză, erizipel), infecții vioase (hepatita B și C citomegalovirus, virusul Epstein-Barr), infecții fungice (actinomicoză, candidoză, coccidiomicoză) borelioza (boala Lyme) Aceste boli au o pondere mai mică în structura proceselor infecțioase și inflamatorii care sunt cauzele GNL Diagnosticul acestor boli se bazează în același mod pe metode microbiologice și serologice, [ah cercetări Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Infecția bacteriană poate fi localizată în sistemul pieloliceal, iar dificultățile de diagnostic se datorează modificărilor minime ale urinei, care nu permit ca febra să fie asociată cu pielonefrita Există cazuri de colangită, în care febra este principalul sau singurul simptom al bolii, iar durerea și icterul sunt adesea absente Temperatura poate scădea timp de câteva zile în mod spontan sau sub influența antibioticelor O creștere a activității fosfatazei alcaline poate fi cheia pentru descifrarea naturii febrei, care necesită o examinare amănunțită cu ultrasunete pentru a exclude natura obstructivă a colangitei (coledocolitiază!) Acesta din urmă este depistat!, în unele cazuri doar în timpul colangiografiei endoscopice retrograde sau prin rezonanță magnetică Unele dintre infecțiile bacteriene care stau la baza LNG pot prezenta un model de septicemie fără un loc clar de infecție Printre infecțiile virale depistate în cazurile de LNG se raportează hepatitele virale B și C (febra izolată este posibilă în anumite stadii ale bolii), encefalita virală, infecțiile cauzate de virusul Epstein-Barr și infecția cu citomegalovirus Acesta din urmă este cauza GNL la aproximativ jumătate dintre pacienți după transplant de rinichi Mononucleoza infecțioasă poate evolua atipic și poate avea un curs prelungit în absența limfocitelor alterate și a limfadenopatiei Un astfel de curs a dat motive pentru a izola așa-numitul sindrom molecular cronic PCR are sensibilitate și specificitate ridicate pentru detectarea virusului Un grup special de patologie infecțioasă în cazurile de GNL este infecția cu HIV, a cărei răspândire în ultimele decenii în multe țări a schimbat structura cauzelor GNL În acest sens, o căutare diagnostică pentru GNL ar trebui, aparent, să includă în mod necesar o examinare pentru prezența nu numai a infecției cu HIV, ci și a acelor infecții care sunt adesea asociate cu SIDA (micobacterioză, coccidiomicoză, histoplasmoză etc ) Trebuie subliniat faptul că terapeutul trebuie să cunoască secțiunea de patologie infecțioasă la un nivel suficient Gem ns mai puțin, în orice caz, GNL ns nu trebuie neglijat de sfatul unui specialist în boli infecțioase Destul de des, ceea ce i se pare terapeutului LNG este un caz tipic pentru specialistul în boli infecțioase, care coincide complet cu descrierea din manual Consultarea unui specialist în boli infecțioase este deosebit de importantă în cazurile când vine vorba de boli ale călătorilor (Tabelul ) Din păcate, multe dintre aceste boli sunt din ce în ce mai frecvente în țara noastră din cauza creșterii atât a fluxului de migranți, cât și a numărului de călătorii temporar în străinătate În ciuda faptului că regulile de siguranță sunt bine cunoscute (vaccinări, chimioprofilaxie, modele de comportament etc ), acestea devin adesea confuze, ceea ce duce la creșterea importului de boli infecțioase în țara noastră Capitolul Tabelul Cauzele febrei la călători și imigranți Boli Geografie Rate de transmitere Caracteristici specifice Cauze comune ARI Worldwide Airborne Gastroenterita la nivel mondial Alimente, apa, Fecal-oral Febră tifoidă, para-tifoidă Alimente la nivel mondial, apă Infecții ale tractului urinar La nivel mondial Tract genital Alergie la medicamente Frecvente Antibiotice, profilaxie Adesea erupție cutanată Malarie Tropice, țânțari temperat local, rareori transfuzii de sânge Infectii cu arbovirus Africa, tropice Tantari, capuse Boli cu transmitere sexuală La nivel mondial Contact sexual Hepatita L la nivel mondial Fecal-oral Hepatita B La nivel mondial (în special Asia și Africa) Calea parenterală și sexuală Incubație pe termen lung Hepatita C la nivel mondial Cale parenterală și sexuală Hepatita E Asia, Africa de Nord, Mexic Apa, alimente Tuberculoză la nivel mondial Praf-aer Perioada latentă Cauze mai puțin frecvente Rujeola Țările în curs de dezvoltare Abces amibian Răspândit Cerșetor Bruceloza la nivel mondial Alimente, în special brânză; contactul cu animalele Incubare pe termen lung Sectiunea Diagnosticul diferential si repartizarea pacientilor in clinici "*> Boală Geografie Factori de transmitere Caracteristici specifice Leptospiroza la nivel mondial Contact cu animale, apă proaspătă deschisă Icter, meningită Toxoplasmoza Răspândită Carne nefiertă Filariaza Asia Africa, America de Sud Tantari si alte insecte Incubatie lunga, eozinofilie Pysteria Worldwide Food Meningita Strongyloidiasis Tropice și subtropice Contact cu solul Eozinofilie În special, acest lucru se aplică infecției cu malarie dacă pacienții, în timp ce se aflau în zone endemice, nu au suferit chimioprofilaxie sau s-au întâlnit cu un agent patogen rezistent Malaria mo>::ei se poate transmite si prin transfuzie de sange În acest sens, în prezent, o rubrică de clasificare relativ nouă - bolile călătorilor - devine relevantă pentru noi, iar LHI "nu ocupă ultimul loc acolo Alături de febră, în sfera terapeutului intră și alte situații greu de diagnosticat, precum diareea (diareea călătorului), boli ale organelor respiratorii, eozinofilie, formațiuni ocupatoare de spațiu, leziuni ale "pielei" ținând cont de faptul că același agent patogen poate provoca aproape toate aceste sindroame Cauzele febrei la călători și migranți sunt împărțite în comune, mai puțin frecvente și rare Ne vom limita la a le enumera, geografia de distribuție, factorii de transmitere și căile de infecție, precum şi unele semne specifice care ajută la diagnostic Cauzele rare de febră la călători și migranți includ febră recidivantă, febră hemoragică, febră galbenă, febră hemoragică cu sindrom renal, febră Lassa, rickettsia, schistosomiaza toxemie acută, leishmanioza viscerală, boala somnului, bartoneloza, trichineloza, antraxemia, lilyaremia, ciuma boală, infecție cu HIV Totodată, trebuie subliniat că în aceste cazuri este necesar să se grăbească contactul pacientului cu specialistul în boli infecțioase, altfel procesul de diagnosticare poate fi întârziat Trebuie remarcat faptul că, cu cât febra este mai lungă, cu atât este mai puțin probabilă originea sa infecțioasă Boli tumorale Locul al doilea în structura cauzelor HAP este ocupat de procesele tumorale de localizare diferită, inclusiv hemoblastoze Tumori limfoproliferative (limfogranulomatoză, limfo- Capitolul sarcom), cancer de rinichi, tumori hepatice (primare și metastatice) Printre alte tumori, sunt detectate cancer bronhogen, cancer de colon, pancreas, stomac și alte câteva localizări Conform datelor disponibile în literatură, practic nu a existat o localizare a tumorii care să nu fie detectată în cazurile de GNL de "natura tumorală" Luând în considerare probabilitatea prezenței unei tumori de orice localizare în LNG, căutarea oncologică la acești pacienți ar trebui să vizeze nu numai cele mai vulnerabile "ținte tumorale", ci și alte organe și țesuturi Principalele dificultăți în recunoașterea în timp util a procesului tumoral la pacienții cu LNG se datorează de obicei manifestărilor locale minime sau absenței acestora În plus, căutarea oncologică este adesea întârziată din cauza viziunii predominante a medicilor despre febră ca o manifestare a unui proces preponderent infecțios și, prin urmare, medicamentele antibacteriene care nu afectează temperatura sunt prescrise în mod constant În unele cazuri, ideea unei tumori în LNG poate fi sugerată de asemenea sindroame nespecifice precum eritemul nodos (în special recurent), osteoartropatia hipertrofică, tromboflebita migratoare și altele Din păcate, aceste semne nu sunt întotdeauna corect evaluate și tratate ca paraneoplazice doar retrospectiv Mecanismul febrei în timpul proceselor tumorale este probabil asociat cu producerea de diferite substanțe pirogene (interleukina- etc ) de către țesutul tumoral, și nu cu dezintegrarea sau inflamația perifocală Unul dintre primele semne ale eficacității tratamentului după începerea terapiei cu medicamente citotoxice pentru anumite hemoblastoze, de exemplu, limfogranulomatoza sau îndepărtarea chirurgicală a tumorii, este normalizarea temperaturii De asemenea, nu este exclusă producția de limfokine pirogene de către limfocite care sunt activate ca răspuns la dezvoltarea procesului tumoral Febra nu depinde de dimensiunea tumorii și poate fi observată atât cu un proces tumoral larg răspândit, cât și la pacienții cu un singur nod tumoral mic Căutarea cancerului la pacienții cu LNG ar trebui să includă metode de examinare neinvazivă (ultrasunete, tomografie computerizată, rezonanță magnetică nucleară), scanare cu radioizotopi a ganglionilor limfatici, scheletului, organelor abdominale, biopsii cu ac, metode endoscopice, inclusiv laparoscopia și, dacă este necesar, laparotomie diagnostică Metodele de cercetare imunologică ar trebui folosite pentru a detecta anumiți markeri tumorali specifici, în special, a-fetoproteina (cancer primar de ficat), CA - (cancer pancreatic), CEA (cancer de colon), PSA (cancer de prostată) Identificarea markerilor de mai sus va permite o căutare diagnostică mai direcționată pentru a exclude o boală tumorală Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Boli sistemice Acest grup de boli ocupă locul trei ca frecvență în rândul cauzelor LNG și este reprezentat în principal de boli precum lupusul eritematos sistemic (LES), artrita reumatoidă, boala Still la adulți, diverse forme de vasculită sistemică (arterita nodulară, arterita temporală etc ), așa-numitele sindroame încrucișate (sindroame de suprapunere) Semnele de diagnostic obișnuite ale bolilor de mai sus nu sunt suficient de pronunțate sau absente în debutul febril al LES și a altor vasculite sistemice, când febra este înaintea apariției sindromului articular sau a altor tulburări sistemice În astfel de situații, suspiciunea unei patologii sistemice, care determină direcția căutării diagnosticului, poate apărea în timpul monitorizării dinamice a pacienților după identificarea altor semne clinice și de laborator În același timp, este important să se evalueze corect toate simptomele care par nespecifice sau sunt de obicei asociate cu febra în sine (mialgie, slăbiciune musculară, cefalee etc ) Astfel, combinarea acestor simptome cu febră, în special cu o creștere a VSH, dă motive de a suspecta boli precum dermatomiosig (polimiozita), polimialgia reumatică, arterita temporală Polimialgia reumatică se poate manifesta în stadiile inițiale prin febră în combinație cu dureri în părțile proximale ale umărului și centurii pelvine Ar trebui să se acorde atenție vârstnicilor și vârstei senile a pacienților, o creștere bruscă a VSH Polimialgia reumatică este adesea combinată cu arterita temporală, caracterizată prin apariția durerilor de cap localizate, îngroșarea arterelor temporale cu slăbirea sau absența pulsației acestora Verificarea diagnosticului este posibilă cu ajutorul unei biopsii a așa-numitului complex temporal, la primirea căruia este posibil să se examineze pielea, țesutul muscular și artera temporală Cu o probabilitate mare de apariție a bolii, este posibil tratamentul de probă cu glucocorticoizi în doze mici ( - mg / zi) Eficacitatea acestuia din urmă în această patologie este atât de specifică încât poate avea valoare diagnostică În același timp, utilizarea glucocorticoizilor ca tratament de probă trebuie evitată fără suspiciunea suficient de fundamentată a prezenței unei boli sistemice Ca cauză a febrei prelungite, boala Still la adulți a fost mai des diagnosticată - o boală cu un cadru nosologic mai puțin definit și fără semne specifice de laborator Alături de febră, simptomele obligatorii sunt artrita (sau artralgia la debut), erupția cutanată maculopapulară, leucocitoza neutrofilă Adesea apar faringite, limfadenopatii, marirea splinei, serozita, mialgii Factorii reumatoizi și antinucleari sunt absenți Acest complex de simptome face să suspecteze diferite infecții, sepsis și să prescrie terapie antimicrobiană masivă, care se dovedește a fi ineficientă Diagnosticul se face mai degrabă prin excluderea infecțiilor și a altor boli sistemice Capitolul Printre cauzele GNL rămâne relevantă febra reumatică cu absența microorganismelor în sânge (endocardită bacteriană) și schimbarea simptomelor auscultatorii Febra este rezistentă la antibiotice dar tratabil cu salicilati si glucocorticoizi Alte boli Acest grup eterogen îi include pe cei mai diversi în ceea ce privește etiologia, metodele de diagnostic, tratamentul și prognosticul bolii Potrivit multor autori, GNL la un număr de pacienți se poate baza pe boli precum boala Crohn, colita ulcerativă nespecifică, diverticulita, tiroidita, bolile granulomatoase (sarcoidoză, hepatita granulomatoasă), tromboflebita venelor piciorului și pelvisului, embolie pulmonară , pericardită nespecifică, peritonită benignă (boală periodică), hepatită alcoolică cronică și o serie de alte boli Particularitatea acestor boli, de origine diversă, este un curs atipic, manifestat în principal printr-un sindrom febril fără simptome de organ clar exprimate, ceea ce face dificilă descifrarea naturii [LNG tromboză vasculară La unii pacienti febra poate fi singura sau una dintre principalele manifestari ale tromboflebitei venoase profunde ale extremitatilor, pelvisului sau emboliei pulmonare recurente Astfel de situatii apar mai des dupa nastere, fracturi osoase, interventii chirurgicale, in prezenta cateterelor intravenoase , la pacientii cu fibrilatie atriala, insuficienta cardiaca În tromboza venoasă profundă, un studiu Doppler calificat al vaselor corespunzătoare poate avea o anumită valoare diagnostică Heparina este capabilă să oprească sau să reducă complet febra în - de ore, în timp ce antibioticele sunt ineficiente Având în vedere acest lucru, dacă se suspectează această patologie, poate fi prescris un tratament de probă cu heparină al cărui efect poate fi de semnificație statistică și poate determina managementul ulterioară a pacienților Tiroidita În aproape toate publicațiile, printre bolile depistate în HAP, există cazuri izolate de tiroidite, în special formele ei subacute Frecvente pentru tiroidita subacută, simptomele locale și semnele de disfuncție a glandei tiroide în aceste situații nu conduc Absenţa sau severitatea slabă a sindromului dureros la început nu permite medicului să includă această boală în cercul de căutare a diagnosticului În acest sens, nu întotdeauna se acordă suficientă atenție examinării glandei tiroide (examinare, palpare), care ar putea determina direcția căutării diagnosticului Uneori este posibil să obțineți informații (deseori retrospectiv) despre durerea de scurtă durată sau disconfort la nivelul gâtului Pentru a exclude tiroidita în cazurile de LNG, ecografia tiroidiană, scanarea, poate fi utilă Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al Cenușii în clinica de medicină internă Febre medicinale Febra ocupă - % în structura reacțiilor adverse la medicamente și adesea este singura sau principala complicație Febrele induse de medicamente pot apărea la diferite intervale (zile, săptămâni) după administrarea medicamentului și nu prezintă semne specifice care să le deosebească de febrele de alte origini Singurul semn al naturii medicinale a febrei ar trebui să fie considerat dispariția acesteia după retragerea medicamentului suspectat Normalizarea temperaturii nu are loc întotdeauna în primele zile, dar adesea la câteva zile după retragere, în special în cazul încălcării metabolismului medicamentului, excreția întârziată a medicamentului, precum și afectarea rinichilor și ficatului Cu toate acestea, în majoritatea cazurilor, cu o temperatură ridicată persistentă timp de o săptămână după întreruperea medicamentului, natura medicinală a febrei devine puțin probabilă Febra apare cel mai frecvent cu medicamentele enumerate în tabelul Tabel Grupe de medicamente care pot provoca febră • Antimicrobiene (peniciline, cefalosporine, tetracicline, izoniazidă, nitrofurani, sulfonamide, amfotericină B) • Medicamente citostatice (bleomicina, asparaginaza, procarbazina) • Medicamente cardiovasculare (metildopa, chinidina, procainamida, hidralazina) • Medicamente care acționează asupra CIS (difenilhidantoină, carbamazepină, clorpromazină, haloperidol, tioridazină) • Medicamente antiinflamatoare (aspirina, ibuprofen, tolmetină) • Diverse grupe de medicamente, inclusiv iod, anti-isz amină, clofibrat, alopurinol, levamisol metoclopramid, cimetidină etc Febre artificiale Febrele artificiale sunt cauzate de manipularea unui termometru, precum și de ingestia sau injectarea sub piele în tractul urinar a diferitelor substanțe cu proprietăți pirogene În astfel de situații, de cele mai multe ori vorbim despre un tip special de tulburări psihice cu manifestări ipocondriace, caracterizate prin concentrare dureroasă asupra stării propriei sănătăți, observarea atentă și scrupuloasă a celor mai mici modificări ale stării și stării de bine (temperatura corpului, sângele) presiune (funcția intestinală etc ) Astfel de pacienți se caracterizează printr-un anumit tip de comportament greu de explicat din punct de vedere convențional, de exemplu, dorința de a efectua examene multiple și adesea invazive (unii pacienți insistă asupra intervențiilor chirurgicale) Capitolul subestimează severitatea stării lor, severitatea și pericolul bolii Poate că în acest sens, ei tind să demonstreze semne mai evidente și obiective ale bolii, cum ar fi febră, sângerare, încercând astfel să atragă atenția medicilor Comportamentul descris nu trebuie privit ca simulare sau agravare care poate apărea, de regulă, în rândul unei anumite categorii de oameni sănătoși care încearcă în mod deliberat într-un scop anume (scutire de la obligația militară, răspundere penală) să se asigure că medicul are impresia că au vreo boală În toate cazurile, dacă se suspectează febră artificială, pentru obiectivarea ei, temperatura trebuie măsurată în prezența personalului medical, măsurându-se simultan temperatura disgraziată și rectală (care este de obicei cu , ° C mai mare decât temperatura orală) Se atrage atenția asupra discrepanței dintre curba de temperatură și puritatea pulsului, precum și starea relativ satisfăcătoare și emoționalitatea scăzută a unor astfel de pacienți, în ciuda severității aparente a bolii Trebuie făcută o examinare atentă a pielii pentru a identifica posibile infiltrate, urme de injecții "secrete" pe care pacienții le fac singuri Majoritatea pacienților din această categorie sunt femei tinere sau de vârstă mijlocie, adesea lucrători medicali sau persoane "apropiate de medicină", deseori aflate la examinări internate, care au un grup de dizabilități Ajutorul în decodarea LIG poate fi oferit printr-un sondaj al altora, în special al vecinilor din secție (sunt cunoscute cazuri de utilizare a unui termometru de la pacienții cu febră adevărată) Trebuie amintit că rudele pot fi adesea induse de pacienți și se pot alătura lor într-o căutare activă a bolii Prin urmare, ar trebui să fii critic cu orice informație primită de la rude Managementul acestei categorii de pacienți trebuie discutat cu un psihiatru (nu este important doar o consultație oficială programată), astfel de pacienți ar trebui să fie sub supravegherea lor Febre periodice În unele cazuri, GNL poate fi periodic, adică perioadele de creștere a temperaturii alternează cu intervale fără febră Febrele periodice pot fi observate în multe boli de natură diferită (limfogranulomatoză, boli sistemice etc ), iar frecvența nu este o caracteristică definitorie care să vă permită descifrarea naturii febrei Cu toate acestea, în unele situații, frecvența febrei în absența altor manifestări specifice poate fi o caracteristică cheie care determină direcția căutării diagnosticului În prezența LNG recurent, cel puțin boala TRC poate fi suspectată • Boala periodică (febra mediteraneană familială, poliserozită benignă, peritonită periodică) este o boală genetică care afectează anumite Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă grupuri (armeni, evrei) și se manifestă prin semne ale unei leziuni infecțio-inflamatorii a membranelor seroase (peritoneu, pleura, pericard) Boala poate fi complicată de amiloidoză cu dezvoltarea insuficienței renale • Febra periodica (boala Reiman), spre deosebire de boala periodica, nu este insotita de poliserozita si amiloidoza Principalele semne clinice sunt creșteri periodice ale temperaturii timp de câteva zile, însoțite de frisoane, mialgie, o creștere tranzitorie a VSH și o creștere a activității fosfatazei alcaline Durata perioadei fără febră variază de la câteva săptămâni la câteva luni, iar durata totală a episoadelor febrile ajunge la câțiva ani Pentru fiecare pacient, creșterea temperaturii are propria sa periodicitate strictă Boala, de regulă, decurge stereotip, fără a-și schimba caracterul Complicațiile și transformarea în forme maligne nu sunt observate Febra poate fi oprită cu medicamente antiinflamatoare nesteroidiene, nu este necesară numirea glucocorticoizilor • Neutropeniile periodice (ciclice) se caracterizează printr-o scădere semnificativă a numărului de granulocite neutrofile din sângele periferic, care se manifestă clinic prin febră, și adesea leziuni pustuloase ale pielii, stomatită, pneumonie Odată cu granulocitopenia, numărul de monocite și eozinofile crește În măduva osoasă în timpul neutropeniei, maturarea neutrofilelor în stadiul de promielocite este perturbată și numărul de monocite crește Fiecare pacient are propriul ritm constant al ciclicității neutropeniei - de la - săptămâni până la - luni, deși există și forme fără periodicitate strictă Boala se moștenește în mod autosomal recesiv Febre nedescifrate Printre pacienții cu LNG, există și pacienți la care, în ciuda unei examinări amănunțite, nu se va putea verifica diagnosticul Frecvența febrelor care nu sunt descifrate după examinare variază, în funcție de diverse surse, de la la % și este determinată aparent de o serie de factori (caracteristicile și natura bolii, nivelul examinării, adecvarea și caracterul informativ al metode utilizate etc ) Se crede că aproximativ % din toate cazurile de GNL ar trebui să fie descifrabile Conform catamnezei, în unele cazuri, febra dispare spontan și nu mai reapare în viitor Cel mai probabil, în astfel de situații să vorbim despre diverse boli infecțioase și inflamatorii, care, din multe motive, nu au fost verificate Este posibil ca unii pacienți să fi recuperat spontan după TBC Capitolul O astfel de vindecare este mai puțin probabilă la pacienții cu tumori nerecunoscute sau vasculită sistemică Trebuie amintit că există așa-numitele febre periodice cu o perioadă lungă fără febră În acest caz, o recidivă a febrei poate apărea după o perioadă lungă de timp și este considerată de medic ca o nouă boală În unele cazuri, diagnosticul de febră nedescifrată devine posibil numai cu observarea pe termen lung a pacienților, când apar unele semne suplimentare Prin urmare, pacienții cu GNL nedescifrat sunt supuși unei observații dinamice atente Dacă cauza febrei rămâne neclară, atunci aceasta trebuie reflectată în fișele medicale În astfel de situații, diagnosticul de LNG, în mod paradoxal, este mai justificat decât diagnosticele artificiale, cum ar fi pneumonia, pielonefrita cronică și o serie de altele Mai mult, în secțiunea XVI a revizuirii ICD X (simptome, semne și afecțiuni nedefinite) există rubrica "febră de o cauză inexplicabilă" DIAGNOSTIC CLINIC Semnificația clinică a febrei Febra este unul dintre cele mai frecvente motive pentru a vizita un medic De regulă, trece fără tratament, iar cauza sa poate fi determinată de simptomele însoțitoare (congestie nazală, secreții nazale, tuse, dureri în gât cu SARS, diaree cu gastroenterită etc ) Mai rar, febra apare fără modificări locale, iar dacă persistă, atunci este indicată o examinare pentru a-i determina cauza Dacă febra durează mai puțin de săptămâni, atunci cel mai probabil este cauzată de o infecție (de obicei virală) sau de medicamente În absența imunodeficienței, cu o stare satisfăcătoare de sănătate și cu rezultate normale ale unui examen fizic, nu se efectuează o examinare aprofundată În același timp, febra este adesea primul simptom al multor boli sistemice, iar observarea mai devreme sau mai târziu face posibilă stabilirea unui diagnostic Febra care durează mai mult de săptămâni este de obicei însoțită de simptome locale, care pot sugera un diagnostic și pot selecta studiile necesare Dacă nu există astfel de manifestări, atunci în primul rând trebuie suspectată o infecție latentă, care este cel mai probabil la pacienții cu vârsta peste de ani, cu diabet zaharat, leucocitoză cu o deplasare la stânga, o creștere a VSH la mm /h sau mai mult În astfel de cazuri, este necesară o examinare detaliată, eventual într-un spital Indicațiile pentru o astfel de examinare sunt, de asemenea, încălcări ale stării generale a pacientului, imunodeficiența, defecte cardiace congenitale și dobândite, precum și dependența de droguri injectabile De obicei, este posibil să se stabilească diagnosticul cu ajutorul unui examen fizic și a metodelor de bază de laborator și instrumentale Uneori pacientul se reface singur; în acest caz, o infecție virală este considerată cauza febrei Dacă febra durează - săptămâni, și determinați-i cauza J Secțiunea Diagnostic și management diferențial? pacientii din clinica de medicina interna eșuează, apoi se pune un diagnostic temporar - febră de origine necunoscută (FDL) Scurgeri de termometrie și citiri ale temperaturii normale Există anumite tradiții de efectuare a procedurii de termometrie în diferite țări (Tabelul ) Tabelul Temperatura normală a corpului, °С Locația măsurării Valoare medie Timp de măsurare - Regiunea axilară , - , , - , Cavitatea bucală (sub limbă) , , , Rect , , , Urina proaspat , , , Criteriile pentru prezența febrei depind de metoda de măsurare a temperaturii corpului, dar sunt fundamental aceleași În țara noastră, în mod tradițional, termometria se efectuează în fosa axilară, care în situații normale se justifică pe deplin, deși, conform mai multor autori străini, nu ar trebui folosită În același timp, considerăm în mod tradițional că temperatura medie a corpului la adulți ( - de ani) este de , JC Cu metodele de măsurare adoptate în alte țări se stabilesc și alte norme, deși tiparele generale ale su fluctuaţiile interne ale temperaturii corpului persistă Deci, valorile minime sunt notate la , iar cele maxime - între și Fluctuațiile zilnice normale ale temperaturii sunt de , - °C Temperatura din cavitatea bucală la % dintre persoanele sănătoase nu depășește , °C la ora și °C la ora Temperatura în rect este mai mare decât în cavitatea bucală cu , ° C și, de regulă, este egală cu temperatura urinei proaspete În strass-ul nostru, o temperatură de , ° C este considerată febră, introducând conceptul de stare subfebrilă (de la , la , ° C) În Statele Unite, rana condițională a febrei este de , ° C ( , ° C), dar nu există un concept de stare subfebrilă În același timp, odată cu apariția termometrelor electronice de mare viteză de nouă generație, metoda termometriei în canalul auditiv extern devine din ce în ce mai răspândită Este evident că la măsurarea temperaturii în axilă, indicatorul de , °C trebuie considerat ca limită, după care tactica medicului ar trebui să corespundă cu cele adoptate pentru febră, de altfel, în majoritatea țărilor, conceptul de "stare subfebrilă" " nu este folosit Trebuie amintit că la femeile cu ciclu menstrual păstrat, temperatura dimineții este mai scăzută în primele două săptămâni ale ciclului, crește cu , ° C în timpul ovulației și rămâne ridicată până la sfârșitul ciclului Temperatura corpului poate fi, de asemenea, afectată de prismele alimentare, de sarcină, de boli endocrine, de vârstă și chiar de anotimp Capitolul Când diagnosticați o febră de origine necunoscută, trebuie reținute următoarele puncte: ) bolile rare sunt rare, iar bolile frecvente sunt frecvente; ) pentru a pune un diagnostic al unei boli este necesar să se cunoască despre existența acesteia; ) pentru un medic cu înalte calificări și experiență vastă, GNL dobândește rapid contururile unei forme nosologice specifice, pentru altul, doar GNL apare de mult timp; ) parametrii de timp pentru trecerea de la diagnosticul GNL la o nosologie specifică depind de nivelul de dotare a instituției medicale și de posibilitatea de a atrage consultanți calificați; ) ar trebui să se acorde preferință metodelor de cercetare mai puțin invazive și costisitoare, chiar dacă acest lucru poate prelungi calea către diagnostic; ) în primul rând, este necesar să se excludă bolile, al căror curs necontrolat reprezintă o amenințare directă pentru viața pacientului sau sănătatea altora După cum sa menționat deja, există multe cauze ale GNL și, prin urmare, multe metode de evaluare a unui pacient cu această afecțiune, astfel încât direcția de examinare a fiecărui pacient poate fi conturată doar într-o situație clinică specifică Dacă acest principiu de bază este respectat cu strictețe, atunci problemele de diagnostic care sunt dificile la prima vedere pot fi rezolvate cu ușurință, în plus, ele conduc adesea la diagnostice simple În acest sens, este necesar să se dezvolte abordarea corectă, un anumit algoritm, fără a uita că, chiar dacă este urmat, este dificil să se facă un diagnostic corect, iar în unele cazuri este imposibil deloc Acest lucru, în principiu, se aplică unui doctor de orice specialitate și calificare, indiferent de cât de adânc a studiat disciplinele conexe În primul rând, trebuie făcută o anamneză amănunțită, o examinare fizică detaliată și o examinare determinată ca fiind obligatorie și va fi discutată separat Pe baza intereselor pacientului și a bunului simț, ar trebui efectuate mai întâi studii non-invazive, apoi se trece la studii invazive și mai puțin țintite Caracteristicile anamnezei Culegerea anamnezei în bolile manifestate prin febră este, desigur, una dintre cele mai importante componente ale examinării Adesea diagnosticul diferențial și alegerea testelor de laborator depind de acesta Datele inexacte sau incomplete pot conduce medicul pe calea greșită și pot duce la complicații Este foarte important să se stabilească succesiunea de dezvoltare a simptomelor, relația lor cu medicația (inclusiv fără prescripție medicală), operațiile chirurgicale Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna si tratament stomatologic Este necesar să se afle dacă pacientul are endoproteze și alte dispozitive implantabile, dacă a existat vreun contact cu pacienți febrili sau infecțioși la domiciliu, la serviciu, la școală Ei colectează o anamneză profesională, clarificând în detaliu datele privind contactele cu animalele, factorii de producție toxici, sursele de infecție și alergenii Aflați unde locuia pacientul a călătorit, a făcut serviciul militar, a plecat în călătorii de afaceri Preferințele alimentare (carnuri crude sau nefierte, pește crud, lapte nepasteurizat și brânzeturi) sunt importante Este necesar să se stabilească obiceiuri sexuale, inclusiv respectarea măsurilor de precauție Asigurați-vă că acordați atenție fumatului de tutun și marijuana, consumului de alcool și droguri, în special pe cale intravenoasă Subiectul de interes ar trebui să fie rănile, mușcăturile de animale și insecte, transfuziile de sânge, vaccinările, reacțiile alergice și intoleranța la medicamente Este necesar un istoric familial Fiți atenți dacă alți membri ai familiei au tuberculoză, alte boli infecțioase, febră, artrită, colagenoze, dacă afecțiuni precum pierderea auzului, urticaria, febra combinată cu poliserozită, durerile osoase și anemie sunt frecvente în familie Poate fi o etnie importantă Trebuie specificat tipul de febră Fluctuațiile zilnice ale temperaturii în timpul febrei, cu unele excepții, de obicei persistă sau cresc, astfel încât tipul de febră nu este specific Mai mult decât atât, din cauza utilizării pe scară largă și adesea necontrolată a antibioticelor, glucocorticoizilor, antiinflamatoarelor și antipiretice în zilele noastre, rar se poate vedea curba clasică de temperatură Trebuie amintit că, la șoc septic, insuficiență renală cronică, insuficiență hepatică, administrarea de glucocorticoizi la pacienții vârstnici, este posibil să nu existe o reacție febrilă în momentul examinării Cu toate acestea, uneori tipul de febră poate oferi medicului informații importante În mod clasic, se disting mai multe variante de febră: constantă, intermitentă, fluturantă și recurentă Cu febră constantă, fluctuațiile zilnice ale temperaturii corpului sunt minime, iar cu febră intermitentă, acestea cresc Dacă fluctuațiile zilnice ale temperaturii sunt deosebit de mari, febra se numește tactică Febra persistentă apare cu infecții severe - pneumonie pneumococică, endocardită infecțioasă Febra intermitentă sau ectică se observă mai des în cazul aportului neregulat de antipiretice Ocha poate fi medicinal sau însoți infecții sistemice și neoplasme maligne (limfoame, limfogranulomatoză) Febră recurentă, în care temperatura corpului zilnic Capitolul scade, deși nu la niveluri normale, este tipic pentru tuberculoză, infecții virale și multe alte bacterii și boli netransmisibile În cazul febrei recidivante, alternează perioadele de temperatură ridicată și cea normală Malaria de trei zile se caracterizează prin creșterea temperaturii la fiecare de ore, timp de patru zile - la fiecare de ore În boala Lyme și în alte boli infecțioase care nu se găsesc în zona noastră climatică, febra este înlocuită cu o temperatură normală după câteva zile, iar apoi febra reapare Cu febra Pell-Ebstein, tipica limfogranulomatozei si limfoamelor, perioadele de febra si temperatura normala dureaza - zile Cu neutropenia ereditară periodică, febra și neutropenia apar la fiecare de zile Cercetare fizică Examinarea pacientului trebuie efectuată foarte atent și în mod regulat Este inacceptabil să se efectueze o examinare amănunțită numai la prima întâlnire cu pacientul și apoi să se concentreze în principal pe datele studiilor de laborator și instrumentale Până când se stabilește un diagnostic precis și nu se obține rezultatul tratamentului, este indicat să se examineze pacientul zilnic, și poate mai des Dacă se suspectează o simulare, temperatura este luată în mod repetat, sub supravegherea personalului medical și folosind un termometru etichetat Sunt înregistrați toți principalii indicatori fiziologici: frecvența și natura pulsului și respirației, tensiunea arterială Cu febră tifoidă, salmoneloză, bruceloză, boala legionarilor, leptospiroză, infecții cu chlamydia, rickettzioză, febră medicamentoasă, iar în timpul simulării se observă bradicardie relativă Bradicardia în febră poate fi cauzată și de blocarea AV (în febra reumatică, boala Lyme, miocardita virală și abcesul inelului valvular în endocardita infecțioasă) O atenție deosebită trebuie acordată pielii, ganglionilor limfatici, ochilor, patului unghiilor, organelor cavității toracice și abdomenului și sistemului musculo-scheletic La examinarea pielii, puteți găsi semne de endocardită infecțioasă, eritem fluture (LES), diferite tipuri de erupții cutanate (taxidermie medicată, infecții, inclusiv sifilis, manifestări de vasculită) O creștere a ganglionilor limfatici apare în cazul infecțiilor cauzate de citomegalovirus, virusul Epstein-Barr și HIV, precum și cu sifilis, limfoame și limfogranulomatoză Oftalmoscopia poate evidenția semne de retinită (infecție cu citomegalovirus, toxoplasmoză), pete Roth (endocardită infecțioasă) Durerea în timpul percuției sinusurilor paranazale și prezența lichidului în ele în timpul diafanoscopiei indică sinuzita Examinarea cavității bucale și a faringelui evidențiază parodontoza, amigdalita, faringita, precum și candidoza caracteristică imunodeficienței și leucoplazia păroasă a gurii, caracteristică infecției cu HIV Modificările tonurilor inimii și apariția suflulor sugerează endocardită (bacteriană, Libman-Sachs) Examinare fizică Secțiunea inima și plămânii ajută la diagnosticarea pneumoniei, pleureziei, empiemului pleural, pericarditei La palparea abdomenului se poate detecta o creștere a ficatului și a splinei, formațiuni volumetrice, protecție musculară cu abcese apropiate, colecistită și infiltrat apendicular Asigurați-vă că efectuați o examinare digitală a rectului, care permite detectarea prostatita și cancerul de prostată, o tumoare a rectului, paradroc-tită, sânge La femei, este necesar să se efectueze un examen ginecologic pentru a identifica patologiile inflamatorii și tumorale, la bărbați - osmo-r și palparea penisului, scrotului și testiculelor Examenul neurologic poate evidenția semne de infecție a SNC - msningism, tulburări neurologice focale La examinarea aparatului musculo-scheletic, sunt dezvăluite semne de artrită, bursită și durere locală în osteomielita Cercetări de laborator și instrumentale Cercetările de laborator și instrumentale sunt efectuate cu atenție în cazurile în care anamneza, situația epidemiologică sau examenul fizic nu ne permit să explicăm febra anginei shsh cu o infecție virală banală Urgența și complexitatea studiului depind de cursul bolii, de diagnosticele probabile și de starea sistemului imunitar Dacă există motive pentru a suspecta o anumită boală, atunci studiul devine mai concentrat, dar dacă originea febrei este neclară, căutarea de diagnostic este extinsă Studiile de laborator și instrumentale în GNL sunt de obicei împărțite în obligatorii și suplimentare Studiile suplimentare, la rândul lor, sunt împărțite în laborator, instrumental neinvaziv și instrumental invaziv (Fig ^ , tabelul ) Este obligatoriu să se efectueze un test general de sânge și să se determine VSH Trebuie amintit că există o creștere falsă a VSH din cauza anticorpilor reci care acționează într-un interval larg de temperatură Acești anticorpi se leagă de membrana eritrocitară, determinând agregarea și o creștere a VSH, deși concentrația de fibrinogen și alte proteine de fază acută rămâne normală Ele pot apărea cu mononucleoză infecțioasă, infecție cu micoplasmă și limfoame O creștere a VSH nu are o semnificație specifică, dar indică realitatea patologiei existente Același lucru trebuie spus și despre proteinele de fază acută (proteina C reactivă, fibrinogen) (procalcigonic) Trombocitoza în combinație cu anemie poate fi un semn al multor infecții acute și cronice, neoplasme și boli reumatismale, precum și trombocitopenie, care apare în infecții acute, patologie autoimune și DIC și nu are valoare diagnostică specifică Acești indicatori pot și trebuie utilizați într-o evaluare cuprinzătoare a simptomelor existente Capitolul Anamneză detaliată (aport de medicamente, boli anterioare, operații, contact cu animale cu tuberculoză, boli infecțioase, călătorii, riscuri profesionale, hobby-uri etc ' Examen fizic detaliat (piele, ochi, tâmple, gură, ganglioni limfatici, glanda tiroidă, organe genitale (inclusiv prostată) etc ) Cercetare de laborator raze X cultură OGK cu raze X efectuat în timpul CT abdominal Cercetare yochi (teste generale, culturi) Examinarea scaunului Sânge: BC extins, proteine totale și fracții proteice, teste hepatice și renale culturi h~ b ore, rezultate așteptate până la zile Biopsie: artepia temporală Ficat Măduvă osoasă Orez Cercetare comună în GNL Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților din Clinica de Medicină Internă Tabel Studii de laborator și instrumentale prescrise pentru GNL Obligatoriu: • UAC • Geluri de screening biochimic al funcției hepatice și renale • Repetați hemoculturile • Reacții serologice la sifilis • Electroforeza proteinelor serice • Testul Mangu • R-grafie a organelor toracice • Analiza urinei • Ser figurativ congelator Laborator: • Reacții serologice la hepatita virală • Reacții serologice la infecții cauzate de virusul Epstein-Barr, citomegalovirus, HIV etc • Determinarea anticorpilor anti-chuklear • Determinarea factorului reumatoid • Determinarea anticorpilor la streptolizina O Instrumental non-invaziv • R-grafie a sinusurilor paranazale • CI sau RMN capului • ecocardiografie • Examinarea Doppler a venelor picioarelor • Studiu cu contrast R al tractului gastrointestinal superior și clisma baritată • CT sau RMN al abdomenului și pelvisului • Urografia excretorie • Studiu R-grafia oaselor Instrumental invaziv • Biopsie cutanată • Biopsie hepatică • Trepanobiopsia ilionului • Biopsia ganglionilor limfatici • Examenul revărsat pleural, pericardic, articular, lichid ascitic • Punctie lombara Formula leucocitară poate fi calculată pe un analizor hematologic, dar cu febră severă și prelungită, un frotiu de sânge trebuie examinat cu atenție pentru a detecta nu numai paraziții intracelulari (malaria etc ), ci și modificările structurale specifice ale elementelor formate Capitolul J sânge Limfocitele atipice se găsesc în multe boli virale, inclusiv in infecții cauzate de virusul Epstein-Barr (mononucleoza infecțioasă), citomegalovirus, HIV, rubeolă, varicela, rujeolă, hepatită virală, precum și toxoplasmoză și boala serului Detectarea unei deplasări la stânga în formula leucocitară (până la înjunghiere și neutrofile tinere), granularitatea toxigenă și corpurile Dele este un semn al unei infecții bacteriene La unele infecții virale, febră de droguri, LES, febră tifoidă, bruceloză, tuberculoză, leziuni infiltrative ale măduvei osoase (limfogranulomatoză, limfoame, leucemie, histoplasmoză), se observă neutropenie Febra tifoidă, bruceloza, tuberculoza, infecțiile virale se caracterizează prin limfocitoză Monocitoza este caracteristică febrei tifoide, tuberculozei, brucelozei, limfogranulomatozei și limfoamelor Eozinofilia poate fi un simptom de alergie la medicamente (febră la medicamente), vasculită (sindromul Charge-Strauss), limfogranulomatoză, limfoame, insuficiență suprarenală și unele helmintiază Sunt obligatorii o analiză generală de urină, electroforeză a proteinelor serice, reacții serologice pentru sifilis și HIV, hemoculturi cu congelarea probelor de ser pentru studii speciale și dinamice Pentru a exclude tuberculoza, de regulă, se efectuează un test Mantoux Pentru a exclude un rezultat fals pozitiv, este de dorit să se evalueze simultan starea imunității celulare Un rezultat fals negativ al testelor la tuberculină este posibil cu tuberculoză miliară, sarcoidoză, limfogranulomatoză, SIDA și epuizare Analiza de urină poate depista proteinurie: febrilă (proteina Tamm-Hosfoll) sau glomerulară (boli reumatismale, amiloidoză), microhematurie (procese glomerulare, endocardită, tumori, infecție), leucociturie (boli reumatismale, infecții), bacteriurie Urocultura poate oferi o mulțime de informații Cu obstrucție, sedimentul urinar poate fi "tăcut" Hemoculturile trebuie efectuate conform anumitor reguli Dacă se suspectează endocardita infecțioasă, culturile sunt efectuate de trei ori Dacă se suspectează o infecție cu bacteriemie tranzitorie, sunt necesare culturi suplimentare, de obicei la apogeul febrei Dacă se suspectează o infecție cu organisme atipice sau cu creștere lentă (NASEC), - probe trebuie plasate pe un mediu special și trebuie asigurate condiții speciale de incubare Fără greșeală, sunt examinați indicatorii biochimici ai funcției hepatice și indicatorii funcției renale (uree, creatinină) Indicatorii biochimici ai funcției hepatice ajută la diagnosticarea patologiei difuze și focale a ficatului și a tractului biliar (cu hepatită, leziuni infiltrative ale ficatului și colestază, o creștere bruscă Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă se determină nivelul fosfatazei alcaline) Scăderea funcției renale este caracteristică vasculitei, leziunilor glomerulare în endocardită, LES și amiloidozei secundare Electroforeza proteinelor serice poate detecta hipergammaglobulinemia policlonală (în multe boli) și monoclonală (gamopatia monoclonală) Se efectuează o radiografie toracică, care permite depistarea semnelor de infecții, tumori, boli reumatice (mărirea ganglionilor limfatici bronhopulmonari, revărsat pleural, umbre focale, întunecare limitată, restructurare a ochiurilor de tip pulmonar) Testele de laborator suplimentare includ teste serologice pentru hepatita A, B, C, D, dacă sunt detectate modificări ale semnelor biochimice ale funcției hepatice, a căror cauză nu a putut fi stabilită Studiile bacteriologice sunt efectuate la nevoie Pentru microscopie și cultură, frotiurile sunt prelevate din gât, uretră, anus, col uterin și vagin Sputa este colorată conform Gram și Ziehl-Nielsen și cultivată Testele pozitive non-treponemice pentru sifilis trebuie confirmate folosind teste treponemale de înaltă precizie Dacă bănuiți infecții cauzate de virusurile Epstein-Barr, citomegalovirusul, HIV, precum și boala Lyme, toxoplasmoza și unele alte infecții, se efectuează teste serologice adecvate Urina, pe lângă însămânțarea obișnuită, poate fi examinată pentru ciuperci, micobacterii și citomegalovirus Cu o febră de origine necunoscută, salmonella, inclusiv agentul cauzal al febrei tifoide, poate fi detectată în urină Poate fi necesar să se studieze fecalele pentru sânge ocult, leucocite, protozoare, helminți și ouăle acestora Dacă sunt suspectate boli reumatice, inclusiv atac reumatic acut, se determină titrul de anticorpi la antisgreptolitic-O, anticorpi antinucleari, anticorpi la ADN, factor reumatoid, AIICA, citrulină O cantitate mare de informații este furnizată de metode instrumentale suplimentare de cercetare non-invazivă Diagnosticul cu raze X ajută la clarificarea diagnosticului preliminar Raze X ale sinusurilor paranazale sunt luate pentru a diagnostica sinuzita Tomografia computerizată și prin rezonanță magnetică a capului poate detecta abcesele creierului, metastazele, tumorile, deși acestea din urmă se manifestă rar prin febră, spre deosebire de metastaze Asigurați-vă că vă uitați la radiografiile făcute anterior pacientului (descrierile singure pot să nu fie suficiente) Ecocardiografia este o metodă foarte informativă pentru diagnosticarea vegetațiilor valvulare, a tromboendocarditei neinfecțioase, a pericarditei și a mixomului atrial În același timp, trebuie avut în vedere faptul că rezultatele unui studiu ecocardiografic depind în mare măsură de experiența medicului și de clasa aparatului Capitolul Plătește în studiul inimii studiile efectuate folosind o sondă esofagiană O combinație de Doppler venos al piciorului, tomografia computerizată a plămânilor și, dacă este disponibilă, scintigrafia pulmonară prin ventilație-perfuzie poate diagnostica embolia pulmonară recurentă Pentru a confirma diagnosticul bolilor inflamatorii cronice intestinale, se efectuează videogastroduodenoscopia, examinarea cu contrast cu raze X a tractului gastrointestinal superior, colonoscopie, irigoscopia și, dacă este necesar, irigagrafie, deoarece diagnosticul de cancer de colon pe baza ecografiei și tomografiei computerizate este puțin probabil Ecografia, imagistica prin rezonanță magnetică și computerizată a abdomenului și pelvisului ajută la identificarea bolilor tractului biliar, abceselor, bolilor inflamatorii ale uterului și anexelor și neoplasmelor Evaluarea comparativă a valorii diagnostice a tomografiei computerizate și imagistică prin rezonanță magnetică pentru febra de origine necunoscută nu a fost efectuată Aparent, CT este mai bun pentru studierea cavitatii abdominale, daca nu exista indicatii speciale pentru RMN, care este evident mai informativ pentru leziuni ale coloanei vertebrale si structurilor paravertebrale, abcese ale cavitatii abdominale si spatiului retroperitoneal, cu anevrism de aorta disecante Pentru diagnosticul abcesului și cancerului renal se efectuează ecografie renală, urografie excretorie și CT Studiile scintigrafice cu izotopi radioactivi sunt de mare valoare diagnostică Pentru a diagnostica focarele inflamatorii se folosește scintigrafia cu sulf coloidal marcat cu "mTc", cu "Ga", precum și cu leucocite și imunoglobuline marcate cu IIp Pentru diagnosticul de osteomielite sau metastaze osoase se foloseste radiografia de sondaj si, daca dotarea spitalului permite, scintigrafia osoasa folosind mTc Scintigrafia pulmonară cu Ga este efectuată pentru a diagnostica sarcoidoza și pneumonia pneumocystis, iar cavitatea abdominală este utilizată pentru a diagnostica boala Crohn Scintigrafia cu leucocite marcate cu Ip sau imunoglobuline este utilizată pentru a detecta abcesele Trebuie amintit că aceste metode dau uneori rezultate fals pozitive sau fals negative Studiile instrumentale invazive (inclusiv biopsii) se efectuează în următoarele cazuri: ) examenul ne-a făcut să suspectăm o boală, dar nu există date suficiente pentru un diagnostic final; ) rezultatele unui studiu invaziv pot afecta semnificativ tactica managementului pacientului O biopsie cutanată (lambou musculocutanat) poate confirma diagnosticul de vasculită și toxidermie medicamentoasă; biopsie temporală Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă artere - diagnosticul arteritei temporale; cu ajutorul unei biopsii a ganglionilor limfatici - diagnosticul de limfom, limfogranulomatoză, limfadenită, cauzată, de exemplu, de tuberculoză (nu este recomandată o biopsie a ganglionilor limfatici inghinali) Dacă se suspectează hepatită cronică sau un proces infiltrativ în ficat, este indicată o biopsie hepatică Acest studiu este recomandabil să se efectueze dacă o examinare amănunțită nu a evidențiat cauza febrei Probele de biopsie sunt examinate obligatoriu pentru micobacterii și ciuperci, inclusiv folosind reacția în lanț a polimerazei (PCR) În prezent, biopsia organelor interne se efectuează în principal sub ghidare cu ultrasunete sau CT Daca se suspecteaza sarcoidoza, care poate fi sugerata la pacientii febrili printr-o scadere a capacitatii de difuzie a plamanilor pentru CO cu tablou radiografic normal, este indicata o biopsie pulmonara transbronsica În cazul pancitopeniei, o trepanobiopsie (dar nu o puncție sternală) a ilionului poate confirma diagnosticul de hemoblastoză și infecție diseminată (însămânțarea este obligatorie) Dacă pacientul a suferit recent o intervenție chirurgicală, se examinează preparatele histologice ale țesuturilor îndepărtate Dacă este posibil, se fac rezecții ale țesuturilor fixate și sunt supuse unor metode de cercetare suplimentare Orice revărsat (pleural, pericardic, ascitic, articular), chiar dacă a fost examinat anterior, trebuie reexaminat atunci când apare febră Determinați compoziția celulară și biochimică Toate exsudatele obținute trebuie trimise fără greșeală spre însămânțare Cu meningism, dureri de cap severe și tulburări de conștiență, este necesară cultura lichidului cefalorahidian Revărsatul articular este examinat pentru cristale Dacă există semne ale unei boli periculoase nediagnosticate a organelor abdominale și toate celelalte metode de cercetare nu au dat rezultate, se efectuează laparoscopia diagnostică și, dacă este necesar, laparotomia, deși necesitatea acesteia apare din ce în ce mai puțin TACTICA ȘI ALGORITM DE MANAGEMENT AL PACIENȚILOR CU GNL În fiecare caz specific de GNL, ar trebui dezvoltat un algoritm individual de căutare de diagnostic, care să prevadă o examinare țintită folosind cele mai informative metode în această situație Pentru a dezvolta o modalitate optimă de descifrare a naturii GNL, este necesară în primul rând izolarea unui semn clinic și de laborator suplimentar la fiecare pacient pe baza examinării inițiale și a datelor dintr-un studiu de laborator general acceptat (de rutină), de exemplu: febră + pierdere în greutate inexplicabilă; febră + limfadenopatie; febră + hepatosplenomegalie; febră + erupție cutanată; febră + icter; febră + ascita; febră + sindrom urinar etc Capitolul În acest caz, febra poate fi combinată cu unul sau mai multe dintre simptomele de mai sus Într-o astfel de situație, este important să puteți nu numai identificarea, ci și interpretarea corectă a semnelor clinice și de laborator suplimentare, dintre care unele pot fi cheie pentru descifrarea naturii LNG (suflu diastolic în punctul V, agranulocitoză etc ), în timp ce altele sunt nespecifice și nu au valori diagnostice (tahicardie, cefalee, proteinurie) Identificarea semnelor clinice și de laborator suplimentare la un pacient cu LNG ne permite să restrângem gama de boli suspectate și să efectuăm o căutare diagnostică direcționată Astfel, presupunerea LES necesită determinarea factorului antinuclear și a anticorpilor la ADN din sânge, dacă se suspectează endocardită infecțioasă, se efectuează în primul rând un studiu ecocardiografic și pentru confirmarea presupusului cancer hepatic primar, un test de sânge pentru prezența se efectuează markeri tumorali specifici Ar trebui să se depună eforturi pentru a se asigura că pacientul cu GNL este supus nu unui examen total, ci selectiv, în conformitate cu situația clinică Secvența efectuării diferitelor studii este determinată de natura caracteristicilor suplimentare identificate, conținutul informațiilor de diagnosticare, accesibilitatea, gradul de invazivitate și rentabilitatea metodei Trebuie remarcat faptul că utilizarea consecventă a metodelor cu complexitate, informativă și invazive "în creștere" nu este întotdeauna justificată În unele situații, deja în stadiile inițiale ale examinării, metodele invazive se pot dovedi a fi cele mai informative, de exemplu, o biopsie a ganglionului limfatic cu limfadenopatie neclară sau laparoscopie cu o combinație de febră cu ascită Această abordare este mai justificată, deoarece reduce numărul de examinări, evită studiile inutile ale diferitelor complicații iatrogene și, în cele din urmă, se dovedește a fi mai economică Principalul criteriu de alegere a uneia sau a altei metode de examinare este posibilitatea de a obține un maximum de informații de diagnostic, chiar dacă aceasta necesită o metodă invazivă și costisitoare O dificultate deosebită în descifrarea naturii GNL sunt cazurile de febră izolată, când examenul primar de rutină nu reușește să identifice semne clinice și de laborator suplimentare care determină direcția căutării diagnosticului În astfel de situații, un sondaj suplimentar este de natură neselectivă și are ca scop identificarea unor caracteristici suplimentare cheie pentru cercetarea ulterioară vizată Potrivit unor date, febra în combinație cu alte semne este mai des observată în infecții, iar febra izolată în tumori și boli sistemice O schemă aproximativă de căutare a diagnosticului pentru GNL este prezentată în Fig І'ац/el Dik|>k|>erentsialsh іy /caps și managementul pacienților din clinica de medicină internă Febră de origine necunoscută Examenul microbiologic al sângelui, urinei, tamponului din orofaringe G - - nu a fost selectată nicio cultură Examinarea cu raze X a celulei de minereu - t -G [patologia nu este evidențiată"] endocardită izolată de cultură; tepsis pielonefrită / sinuzită / tuberculoză Evaluează activitatea enzimelor hepatice patologia evidenţiată tuberculoză / sarcoidoză / limfom enzimele sunt normale test de anticorpi HIV sunt relevate abaterile Evaluați activitatea lipazei/agilază ^anticorpi absenți [■ anticorpii prezenti fuzionati SIDA Evaluați istoricul complex asociat medicamentului activitatea este normală | activitatea a crescut | IDOUIG G *n rI*-kt pacientul nu a luat medicamente pacientul lua medicamente alergene sau pirogene febră medicinală Evaluați prezența aglutininelor febrile și titrurile acestora"] ■ sunt prezente aglutinine boala Lyme / salmoneloză, tifoidă / aglutinine absente bruceloză / psitacoză Rezultatul este I pozitiv sunt schimbari malarie rezultat negativ j- Scintigrafie scheletică |- Metastazele tumorilor maligne/osteomielita nicio schimbare ]-| AecienitesSOE | [ ESR sub mm/h ]| VSH mai mare de mm/h |-I Analiza factorului antinuclear Scanarea CT a abdomenului și pelvisului Am abatere nicio schimbare Biopsie creier, semănând mai departe sterilitate factorul antinuclear este absent, factorul antinuclear este considerat a fi întunecat, lupus eritematos; tndocardita ti ericardita Tmixom abces "hepatom" -hipernefrom/lim foma/tumori ale pelvisului, fara deviere Aortogofia [nici o abatere abatere nu a fost detectată nicio modificare JonaÎHb Stillshperiz - vasculită, tz lke'y yiieriar e-lyfoma / leucemie erculoză boală distică rită, aortită, celule gigantice -"-> modificări detectate Studii cu raze X ale tractului gastrointestinal nu a fost găsită nicio abatere rezultatul este pozitiv Izolarea culturii de gir, titruri de anticorpi modificări găsite tumoare/boală inflamatorie intestinală Virusul Epstein - Barr ditomegalovi- toxoplasmoza p-'c' rezultatul este negativ^] neutropenie ciclică/febră artificială/malignitate ocultă/febră periodică/cauză necunoscută Orez Algoritm de căutare de diagnosticare pentru GNL Capitolul Având în vedere algoritmul prezentat, trebuie subliniat că studiile microbiologice ale sângelui și secretelor corporale, un frotiu din orofaringe stau la baza examinării în GNL Pe lângă obținerea de culturi de bacterii obișnuite, trebuie folosite și metode speciale pentru izolarea culturilor de ciuperci și bacterii acido-rezistente Alegerea corectă a mediilor pentru culturi și metodele de colectare a materialului sunt foarte importante Cele mai multe studii ample arată că - % din cazurile de GNL sunt rezultatul unei infecții nediagnosticate anterior Endocardita trebuie întotdeauna suspectată la pacienții cu LNG Persoanele cu o anumită formă de boală valvulară cardiacă sunt deosebit de susceptibile la endocardită, mai ales dacă au suferit proceduri asociate cu posibilitatea bacteriemiei, cum ar fi operații abdominale, ginecologice, dentare și ale tractului urinar, cu puțin timp înainte de debutul LNG Utilizatorii de droguri injectabile și persoanele care primesc medicamente intravenoase sunt, de asemenea, expuse riscului de a dezvolta endocardită; ele afectează mai ales partea dreaptă a inimii Bacteremia în endocardită este adesea intermitentă și pot fi necesare hemoculturi repetate pentru sterilitate pentru a detecta microorganismele Cele mai multe studii au arătat că mai mult de % dintre pacienți necesită hemoculturi pentru a diagnostica endocardita La pacienții imunocompromiși și cei care primesc medicamente intravenoase, trebuie efectuate întotdeauna hemoculturi pentru microorganisme fungice Tuberculoza este una dintre cele mai frecvente cauze ale GNL Un curs prelungit de febră poate indica apariția focarelor extrapulmonare ale bolii Cele mai frecvente locuri extrapulmonare de infecție sunt ficatul, măduva osoasă și rinichii Dintre neoplasmele maligne, limfoamele sunt cel mai adesea însoțite de febră Febra este mai tipică limfoamelor non-Hodgkin La pacienții cu limfoame, febra este de obicei însoțită de alte manifestări sistemice, cum ar fi pierderea în greutate, anorexia și transpirația nocturnă Există mai multe metode de detectare a anticorpilor împotriva virusului imunodeficienței umane (HIV) în sânge Cel mai comun dintre acestea este testul imunosorbent legat de enzime (ELISA) Deși acest test este foarte sensibil, dă rezultate fals pozitive în - % din cazuri Pentru a confirma infecția cu HIV, trebuie efectuat orice alt test, cel mai adesea un Western blot Detectarea anticorpilor la HIV indică doar prezența virusului în organism, dar este general acceptat că la marea majoritate a indivizilor, infecția cu HIV va duce la dezvoltarea unei imagini complete a sindromului imunodeficienței dobândite (SIDA) Febra este o formă de reacție alergică la multe medicamente Febra patogenetic poate fi asociată cu boala serică clasică sau poate fi o manifestare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna formă de vasculite mediată imunologic Febra de tip alergic poate fi cauzată de majoritatea antibioticelor Alte medicamente care pot provoca febra medicamentelor sunt alopurinolul, captoprilul, heparina, hidralazina, hidantoinele, metildopa, procainamida, propiltiouracilul, chinina și chinidina Adesea însoțită de febră metastazată cancer la plămâni, pancreas și stomac Mixoamele cardiace sunt tumori primare rare, în cele mai multe cazuri localizate în atriul stâng Mixoamele sunt mai frecvente la femei și se dezvoltă de obicei la mijlocul vieții Mixoamele sunt adesea însoțite de febră, slăbiciune, artralgii și VSH crescut; astfel de manifestări conduc adesea la un diagnostic greșit al infecției cronice Diagnosticul este ușor de stabilit prin ecocardiografie Dintre tumorile solide, febra însoțește cel mai adesea hipernefromul Vasculita sistemică este o cauză destul de comună a GNL, reprezentând aproximativ % din cazurile sale Ele sunt de obicei însoțite de alte simptome - mialgii severe, artralgii și uneori - o erupție cutanată Unii pacienți cu acest sindrom au o febră foarte mare Febra mediteraneană familială (boală periodică) este o boală ereditară rară Cea mai mare incidență apare în rândul persoanelor de origine din Asia Centrală și Europa de Sud Boala periodică se caracterizează prin episoade recurente de febră, peritonită, artralgie, artrită, VSH crescut și uneori pleurezie Aceste agravări episodice sunt autolimitante, dar o complicație tardivă comună a bolii periodice este amiloidoza Cauza "GNL clasic" în % din cazuri rămâne neclară chiar și după o examinare intensivă În aproximativ jumătate din aceste cazuri, diagnosticul poate fi stabilit ulterior; de regulă, acestea sunt neoplasme maligne În cealaltă jumătate, cauza rămâne nedeterminată, cu aproximativ % din febră rezolvându-se spontan, iar celelalte % răspunzând la antipiretice și antiinflamatoare După cum s-a menționat mai sus, pe lângă "LNG-ul clasic", se disting febra spitalicească, febra la pacienții cu neutropenie și febra la pacienții infectați cu HIV Spitalul (nosocomial) LNG este diagnosticat pe baza absenței semnelor de infecție (febră) la momentul internării, a creșterii temperaturii la numere febrile în spital după de ore sau mai mult de la momentul internării, zile de examinare neconcludentă, inclusiv zile pentru incubarea culturilor Cele mai frecvente cauze sunt pneumonia, tromboflebita septică, sinuzita, colita pseudomembranoasă, febra medicamentelor Capitolul Spectrul infecțiilor dobândite în spital este destul de constant, dar frecvența lor relativă s-a schimbat în ultimii ani Proporția infecțiilor urinare a scăzut de la % la % Infecția plăgii și pneumonia reprezintă acum %, respectiv % Proporția de sepsis cu cateter a crescut de la la % În astfel de situații, atenția trebuie concentrată asupra locurilor în care poate fi localizată infecția latentă (de exemplu, sinusurile paranazale la pacienții intubați, proteze) sau asupra complicațiilor nosocomiale precum colecistita calculoasă, colita pseudomembranoasă (fecalele sunt examinate pentru toxina Clostridium difficile), laterale efectele drogurilor O atenție deosebită în febrile spitalicești de origine necunoscută trebuie acordată unei noi dureri de cap, dureri laterale, dureri abdominale, tuse, urinare dureroasă sau frecventă, dureri la nivelul picioarelor Este necesar să se afle dacă a fost instalat un cateter urinar, dacă s-a efectuat cateterizarea venoasă și în ce mod, natura intervenției chirurgicale, medicamentele prescrise (inclusiv antibiotice înainte de operație) În timpul unui examen fizic, atenția trebuie concentrată asupra pielii (erupții cutanate, semne de embolie arterială periferică), plămâni, abdomen (în special hipocondrul drept), unghiurile costovertebrale sunt palpate, răni chirurgicale, tibie, locuri de instalare a cateterului venos (semne de tromboflebită) ) sunt examinate Examenele de laborator și instrumentale se efectuează conform regulilor menționate mai sus Sunt necesare hemoculturi pentru sterilitate De asemenea, este necesar să se efectueze ecografie și tomografie computerizată a organelor abdominale, scintigrafie cu leucocite sau imunoglobuline marcate cu "'II", radiografie a sinusurilor paranazale, încetarea administrării medicamentelor suspectate de a dezvolta LNG Pneumonia dobândită în spital și alte infecții care pun viața în pericol sunt excluse mai întâi Cei mai predispuși la pneumonia dobândită în spital sunt pacienții din secția de terapie intensivă și secția de terapie intensivă (în special intubați), pacienții cu nivel redus de conștiență (în special cu sonde nazogastrice), precum și cei care suferă de boli pulmonare cronice, postoperatorii, pacienți subnutriți și vârstnici Luarea de blocante H , blocante ale pompei de protoni și antiacide crește și mai mult riscul de pneumonie Rolul principal în patogeneza pneumoniei dobândite în spital este jucat de colonizarea orofaringelui și a stomacului de către microflora spitalului, care apare încă de la de ore după spitalizare La un pacient care nu se află în secția de terapie intensivă, pneumonia se prezintă cu setul obișnuit de simptome: febră, tuse cu spută, leucocitoză, modificări la radiografie toracică Dificultate în diagnosticarea prezenței tusei cronice productive sau a insuficienței cardiace Sectiunea Diagnosticul si managementul diferential in clinica de medicina interna cu modificări radiografice caracteristice Unele pneumonii (de exemplu, boala legionarilor) nu sunt însoțite de leucocitoză La pacienții aflați în terapie intensivă (în special intubați), simptomele pneumoniei sunt greu de surprins Interpretarea modificărilor radiografice din plămâni este dificilă Adesea sunt cauzate de hiperzolemia, insuficiența cardiacă, sindromul de detresă respiratorie a adultului Mulți pacienți au spută purulentă, în care neutrofilele se găsesc pe colorația Gram Semnul principal de diagnostic este o modificare a cantității, consistenței și culorii sputei Dacă se întâmplă acest lucru, trebuie să examinați cu atenție pacientul pentru pneumonie și să repetați microscopia frotiului colorat cu Gram (mai mult de mai multe frotiuri la rând) Numărul reet de neutrofile și modificările în compoziția microflorei indică dezvoltarea pneumoniei Agenții cauzali ai majorității pneumoniilor dobândite în spital sunt Staphillococcus aureus și bacteriile aerobe Gram-negative (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae) Microflora spitalului este particulară în fiecare instituție medicală închisă și chiar în departament Unele dintre ele sunt caracterizate prin tulpini rezistente la meicilină de Staphillococcus aureus, flora gram-negativă multirezistentă și chiar Legionella spp Recent, virușii au devenit din ce în ce mai des întâlniți ca agenți cauzali ai pneumoniei dobândite în spital (sincițială respiratorie și adenovirusuri), care este în mod evident asociată cu diagnosticarea îmbunătățită Sepsisul cu cateter, o afecțiune care pune viața în pericol, este a doua cea mai frecventă infecție a spitalului care provoacă febră Poarta de intrare cu aceasta este un cateter sau alt dispozitiv intravascular, iar bacteriemia rezultată este primară Adică, agentul patogen este izolat din sânge în absența unei alte surse de infecție Alte infectii dobandite in spital (pneumonie, infectie urinara) sunt insotite de bacteriemie secundara Ca și pneumonia dobândită în spital, sepsisul cu cateter are o rată a mortalității de aproximativ % Este necesar să se facă distincția între bacteriemia adevărată și contaminarea probei cu microflora pielii, deoarece această floră este cea care provoacă cel mai adesea sepsisul Bacteriile pătrund de obicei din piele de-a lungul suprafeței exterioare a cateterului Cauza infectiei cateterului poate fi solutiile si sistemele infectate pentru administrare intravenoasa, conexiunile care nu au scurgeri etc Uneori, cateterul în sine devine un focar de infecție dacă, în timpul bacteriemiei tranzitorii, microorganismele sunt fixate la capătul său distal și încep să se înmulțească acolo Cei mai periculoși agenți cauzali ai sepsisului cu cateter rămân bacteriile aepobe gram-negative, dar recent rata de detecție a stafilococilor coagulazo-negativi, Candida spp , precum și Staphylococcus aureus și enterococi, a început să crească Capitolul Sepsisul cateterului este diagnosticat prin excludere Dacă, pe lângă febră, există semne de infecție la locul puncției venoase (supurație, roșeață, durere, umflare), atunci după prelevarea probelor de sânge, cateterul este îndepărtat, capătul distal este tăiat și trimis pentru examen bacteriologic cantitativ Un număr de colonii mai mare de indică faptul că cateterul este o sursă de infecție Dacă este necesară îndepărtarea cateterului dacă nu există semne de infecție la locul puncției venoase, este o problemă discutabilă De obicei, cateterul este păstrat și se începe terapia cu antibiotice Dacă cateterul trebuie îndepărtat, acesta trebuie plasat în altă parte Pentru a determina infecția primară sau secundară a cateterului, este necesar să se compare rezultatele hemoculturii prelevate din cateter și din mai multe vene periferice Raneva) infecția este și un obiect de interes pentru un terapeut care lucrează într-un spital, întrucât este inclusă în cercul diagnosticului diferențial la pacienții cu GNL dintr-un spital (unități de terapie intensivă) Intervențiile chirurgicale sunt de obicei împărțite în aseptice, non-aseptice și purulente În această serie crește și probabilitatea dezvoltării unei infecții a plăgii Alți factori de risc includ prezența drenurilor, șederea îndelungată în spital înainte de operație (în fiecare săptămână dublează riscul), bărbierirea câmpului chirurgical (mai ales cu de ore sau mai mult înainte) chirurgie), prezența unui focar de infecție netratat, necesitatea tehnologiei chirurgicale Prescrierea antibioticelor în perioada perioperatorie reduce incidența infecției plăgii, inclusiv după operații aseptice Utilizarea antibioticelor după închiderea plăgii nu oferă beneficii suplimentare În caz de febră la un pacient postoperator, este necesar să se examineze cu atenție rana postoperatorie Semnele unei infecții ale plăgii sunt hiperemia care se extinde la mai mult de cm de la marginile plăgii, durere locală, umflare, fluctuație, secreție purulentă și divergență de marginile plăgii (cauza acesteia din urmă poate fi nu numai infecția) Pacienții cărora li s-a efectuat sternotomie necesită o atenție specială Mediastinita și osteomielita sternului sunt cele mai grave consecințe ale intervenției chirurgicale cardiace Nu mai puțin periculoasă este infecția la cerb după intervenții ortopedice (articulații protetice) Poate duce la infecția irotezei, care de obicei trebuie îndepărtată Infecțiile tractului urinar sunt cele mai frecvente infecții spitalicești În același timp, se vindecă mai ușor decât altele și rareori duc la consecințe grave Factorii de risc pentru dezvoltare sunt sexul feminin, plasarea pe termen lung a unui cateter urinar, lipsa terapiei antibiotice sistemice și îngrijirea necorespunzătoare a cateterului Antibioticele reduc incidența bacteriuriei dacă cateterul este în poziție mai puțin de zile și nu îl afectează pentru o perioadă mai lungă La bărbați și femei, patogeneza infecțiilor care apar în timpul instalării unui cateter urinar este diferită La femei, microflora intestinală intră în uretră Sectiunea Diagnostic diferential si management de caz in clinica de medicina interna canal și se ridică pe peretele exterior al cateterului până la vezică La bărbați, pereții uretrei nu sunt de obicei contaminați, bacteriile intră în vezică prin lumenul cateterului Unele microorganisme, cum ar fi Proteus spp și Pseudomonas spp , contribuie la formarea unui film pe suprafața interioară a cateterului, care împiedică scurgerea urinei Dacă cateterul urinar a fost instalat pentru o lungă perioadă de timp, atunci cu urinare dureroasă frecventă, ar trebui suspectate leucociturie, cistita; poi apariția febrei, prezența durerii în abdomen, lateral și durere în unghiul costovertebral - pielonefrită În absenţa simptomelor, o analiză de urină (leucocigurie) ajută la confirmarea unei infecţii ale tractului urinar' ,: dar nu o singură urocultură Dacă rezultatele culturii sunt pozitive, este mai înțelept să le repeți Dacă rezultatele sunt negative sau dacă un alt microorganism este izolat, diagnosticul corect trebuie pus la îndoială În acest caz, este necesar să se respecte regulile de prelevare a urinei din cateter Ineficacitatea antibioticelor este, de asemenea, o dovadă împotriva infecției tractului urinar Obținerea creșterii a două sau mai multe tipuri de microorganisme indică contaminarea urinei de testare cu microfloră străină, dacă sunt excluse diverticulul vezical și paranefrita Prin urmare, în ciuda frecvenței ridicate a infecțiilor urinare la pacienții internați, stabilirea unui diagnostic, este necesar să se excludă alte cauze de febră Infecțiile dobândite în spital includ, de asemenea, sinuzita, adesea cauzată de intubația traheală, și escarele, care se dezvoltă la pacienții imobilizați la pat La pacienții tratați cu antibiotice (chiar o dată înainte de operație), este posibilă colita pseudomembranoasă De obicei, este produsă de toxinele din bacteria care formează spori Clostridium difficile Principala manifestare clinică este diareea La unii pacienți, diareea abundentă este însoțită de intoxicație, febră, leucocitoză Clostridium dijficile este un agent patogen persistent, greu de eradicat al infecțiilor spitalicești Infecția are loc prin mâinile personalului medical, de exemplu, în timpul manipulărilor rectale (clismă, termometrie) Dacă pacientul continuă să primească antibiotice până la externare, colita pseudomembranoasă poate începe acasă Cu o febră care a apărut din nou într-un spital, este necesar să ne amintim despre cauzele neinfecțioase Acestea includ tromboflebita complicată cu PE sau tromboflebita septică cu embolie septică Febra care apare pentru prima dată în spital este de foarte multe ori indusă de medicamente, dar deoarece poate apărea și în ambulatoriu, trebuie discutată separat Cauza febrei medicamentoase poate fi atât medicamentul prescris, cât și medicamentul pe care pacientul îl primește de mai mult de o zi Uneori, febra medicamentoasă este cauzată de endotoxine eliberate în timpul tratamentului cu antibiotice sau de degradarea tumorii din chimioterapie Temperatura poate fi destul de ridicată și să nu scadă Capitolul G în termen de zile de la întreruperea medicamentului Pe lângă febră, erupții cutanate și eozinofilie, sunt posibile hemolize și suprimarea hematopoiezei, dar nu sunt întotdeauna observate Cel mai adesea, febra medicamentelor este cauzată de fenitoină, H-blocante, procainamidă Hidralazina, fenitoina, procainamida și o serie de alte medicamente pot provoca sindromul lupus: febră, artralgie, apariția anticorpilor antinucleari Unele medicamente, în special barbituricele, metildopa, penicilinele, fenitoina, sulfonamidele, provoacă boală serică (erupții cutanate, ganglioni limfatici umflați, artrită, nefrită, edem) GNL pe fundalul neutropeniei Cu un număr de neutrofile mai mic de /μL, LNG este asociat cu neutropenie dacă cauza nu poate fi determinată în zile de la examinare, inclusiv zile de incubare a culturii Cauze frecvente: paraproctită, aspergiloză, candidoză generalizată cu candidemie GNL la persoanele infectate cu HIV Diagnosticul se stabilește dacă nu este găsită nicio cauză în decurs de săptămâni în ambulatoriu sau în decurs de zile într-un spital, inclusiv zile de incubare a culturii Cauzele frecvente sunt: infecția cauzată de Mycobacterium avium și Mycobacterium intracellulare, tuberculoza, limfoamele, febra medicamentoasă Dacă privim mai pe larg problema asociată cu neutropenia și infecția cu HIV, atunci ar trebui discutată LNG la pacienții cu imunodeficiență, deoarece acest grup de pacienți nu se limitează la cele două rubrici prezentate Trebuie avut în vedere faptul că imunodeficiența poate fi atât o consecință a bolii în sine, cât și o complicație a terapiei în curs, care duce în mod inevitabil la această afecțiune Tabelul prezintă boli (afecțiuni) însoțite de imunodeficiență, factori de risc pentru infecție, cei mai frecventi agenți patogeni pentru fiecare grup și localizarea tipică a infecției Tabelul Cauzele febrei la pacienții imunocompromiși Boală Factor de risc Agent infecţios Localizarea infecţiei Tumori solide Încălcarea integrității pielii și mucoaselor, obstrucție, imunosupresie Microfloră locală Piele, plămâni, tract gastrointestinal, tract urinar, tract biliar Leucemie acută Neutropenie, încălcarea integrității pielii și a mucoaselor Microfloră locală, enterobacterii, Staphylococcus spp , Candida spp , Aspergillus spp Piele, orofaringe, esofag, tract gastrointestinal, plămâni, regiunea perianală, tract urinar Secțiunea Boala Fac op risc Agent infectios Localizarea infectiei Leucemie limfocitară cronică Insuficiență a imunității umorale, terapie imunosupresoare Pneumococcus spp , Haemophilus spp Plămânii Limfoame și limfogranulomatoză Deficit de imunitate celulară, terapie imunosupresoare Mycobacterium tuberculosis, micobacterii atipice, citomegalovirus, virus herpes simplex etc Localizarea infecției depinde de agentul patogen Mielom multiplu Insuficiență a imunității umorale, terapie imunosupresoare Pneumococcus spp , Haemophilus spp Plămânii Asplenie, asplenism funcțional Insuficiență a imunității umorale, terapie imunosupresoare Pneumococcus spp Haemophilus spp Plămânii Transplantul de organe Insuficiența imunității celulare - imunosupresoare și citostatice Microfloră locală, Mycobacterium tuberculosis, micobacterii atipice Localizarea infecției depinde de organ și agent patogen Infecția cu HIV Insuficiență a imunității celulare, încălcarea integrității pielii și a mucoaselor Mikrollora locală, Mycobacterium tuberculoză, micobacterii atipice, citomegalovirus, virus herpes simplex, virus varicelo-zosteric, etc Localizarea infecției depinde de agentul patogen Tratament cu glucocorticoizi, imunosupresoare și citostatice Lipsa imunității celulare Mycobacterium tuberculosis, micobacterii atipice, citomegalovirus, virus herpes simplex, chirus Varicela-zoster, Listeria spp, Nocardia spp Candida spp Criptococcus toxococcus carneumoigon alții Localizarea infecției depinde de agentul patogen Dependența de droguri Ingestia parenterală de agenți patogeni, afectarea conștienței Microflora locală, cavitatea bucală, virusurile hepatitei A, B, C HIV Plămâni, tract gastrointestinal, ficat, piele, sistemul cardiovascular Capitolul Tabelul arată că, alături de neutropenia ca afecțiune independentă, leucemia acută (datorită suprimării hematopoiezei normale și datorită terapiei în curs), leucemia limfocitară cronică, limfoamele și limfogranulomatoza, mielomul multiplu poate fi cauza Tumorile solide pot provoca și febră din cauza imunosupresiei Asplenia, asplenia funcțională, transplantul de organe, infecția HIV, tratamentul cu glucocorticoizi, imunosupresoare și citostatice, dependența de droguri trebuie considerate ca afecțiuni care conduc la imunodeficiență și febră Abordări de tratament Problema oportunității și validității prescrierii tratamentului la pacienții cu GNL înainte de decodificarea acestuia nu poate fi rezolvată fără echivoc și trebuie luată în considerare individual în funcție de situația specifică În majoritatea cazurilor, cu o stare stabilă, tratamentul trebuie abținut Cea mai mare tentație pentru un medic este să prescrie terapia cu antibiotice, iar în absența unui efect și cu situația rămânând neclară, hormonii glucocorticoizi Adesea, alegerea unuia sau a altuia grup de medicamente nu are o justificare clinică strictă și este efectuată empiric Care abordare empirică a tratamentului ar trebui probabil considerată inacceptabilă În același timp, în unele situații, dacă este imposibil să se confirme o ipoteză de diagnostic preliminară, se poate discuta problema prescrierii unui examen medical de probă ca una dintre metodele "diagnosis ex juvantibus" Acest lucru se aplică în primul rând terapiei de probă cu medicamente tuberculostatice În alte cazuri, poate fi justificată prescrierea heparinei pentru suspiciunea de tromboflebită venoasă profundă sau embolie pulmonară, antibiotice care se acumulează în țesutul osos (lincozamine, fluorochinolone) pentru suspiciunea de osteomielita Numirea glucocorticoizilor ca terapie de probă necesită îngrijire specială (tuberculoză, boli supurative ale cavității abdominale!) Și ar trebui să aibă propria sa logică Utilizarea glucocorticoizilor poate fi justificată în cazurile în care efectul lor poate avea valoare diagnostică, de exemplu, în caz de suspiciune de polimialgie reumatică, boala Still, tiroidita subacută Cu toate acestea, trebuie amintit că glucocorticoizii pot reduce sau elimina febra și în tumorile limfoproliferative E ABA DISPEPSIE GASTRICA Dispepsia gastrică este unul dintre cele mai frecvente complexe de simptome întâlnite în practica medicinei interne Simptome precum durere vagă și/sau disconfort în epigastru, plenitudine după masă, eructații, arsuri la stomac, greață/vărsături, flatulență, în diferite țări sunt întâlnite la - % din populație și sunt cauza a - % din toate vizitele pentru îngrijiri medicale Se crede că, în medie, până la ^ % din populația adultă a țărilor dezvoltate suferă de dispepsie Dispepsia apare la un număr mare de pacienți gastroenterologici și alți pacienți somatici Medicii de diferite specializări se confruntă adesea cu această afecțiune - nu numai medici generaliști și gastroenterologi, ci și endocrinologi, specialiști în boli infecțioase, chirurgi, ginecologi și mulți alți specialiști îngusti Prin urmare, medicii de toate specialitățile ar trebui să înțeleagă aspectele moderne ale dispepsie și să-și amintească că dispepsia nu este doar un sindrom al unei boli, ci foarte adesea o patologie funcțională independentă Principalul lucru aici este o înțelegere clară a definiției dispepsiei care există astăzi în lume și, desigur, înțelegerea că "dispepsia" este un diagnostic cu o transformare treptată de la "dispepsie neexplorată" într-o patologie organică "investigată" sau un fel de boală funcțională, cel mai probabil - "dispepsie funcțională" DEFINIȚIE Dispepsia este orice durere/disconfort epigastrică sau retrosternală de linie mediană, arsuri la stomac, greață, vărsături sau alte manifestări care indică o afectare a tractului gastro-intestinal superior care nu este în mod clar legată de exerciții fizice sau de afecțiunile medicale subiacente și a continuat timp de cel puțin săptămâni Principalele simptome ale dispepsiei sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele simptome ale dispepsiei • Durere abdominală sau disconfort în epigastru și linie mediană • Senzație de sațietate după masă • Greață și/sau vărsături • Arsuri la stomac • Eructaţii, aerofagie, regurgitare • Balonare • Satietate precoce • Anorexie Hpva Dispepsie gastrica CAUZELE DISPEPSIEI Dispepsia nu este un sindrom specific și poate apărea cu diverse patologii ale tractului gastrointestinal - atât structurale, cât și funcționale În mai mult de % din cazuri, dispepsia nu dezvăluie modificări organice, adică este de natură funcțională Aproximativ jumătate dintre pacienții cu simptome dispeptice se datorează patologiei organice În astfel de cazuri, cele mai frecvente cauze de dispepsie sunt ulcerul peptic, gastrita cronică și boala de reflux gastroesofagian Mai rar, tulburările hepatobiliare, pancreatita, medicamentele, tulburările endocrine și tumorile gastrointestinale sunt cauze potențiale ale dispepsiei organice (Tabelul ) Tabelul Principalele cauze ale dispepsiei Dispepsie funcțională (mai mult de % din cazuri) Modificări structurale ale tractului gastrointestinal • Ulcere peptice ale stomacului și/sau duodenului • BRGE • Gastrita cronică • Patologia biliară • Pancreatită • Tumori ale stomacului sau pancreasului • Sindromul de malabsorbție • Anomalii vasculare Medicamente gastrotoxice (AINS, etc ) motive mixte • Diabet • Hiper- sau hipotiroidism • Hiperparatiroidism • Dezechilibru electrolitic • boală arterială coronariană • Boli ale țesutului conjunctiv • Pseudo-obstrucție intestinală cronică • Boală hepatică (cauzată de întinderea capsulei hepatice) DIAGNOSTIC CLINIC Pe baza conceptelor moderne, dispepsia ar trebui interpretată în două moduri - atât ca sindrom, cât și ca formă nosologică independentă Pentru a desemna dispepsia ca diagnostic preliminar, adică pentru a descrie complexul de simptome dispeptice la un pacient primar, se recomandă utilizarea diagnosticului sindromic primar - "dispepsie neexplorată" Acest diagnostic este pus tuturor pacienților la prima vizită la medic Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi tratamentul pacienţilor din clinica mesidam intern înainte de examenul de laborator și instrumental, care permite stabilirea diagnosticului clinic final Acest diagnostic primar sindromic necesită fie tratament empiric simptomatic sau anti-Helicobacter pylori, fie examinarea ulterioară a pacientului (în primul rând, endoscopie și ecografie) pentru a stabili cauzele organice sau operative ale dispepsiei Direcția generală a căutării diagnostice la pacientul primar cu tulburări dispeptice este prezentată în Figura Orez Direcția de căutare a diagnosticului la pacienții cu dispepsie Dacă durata simptomelor dispeptice apărute nu depășește săptămâni, se recomandă să vă limitați la o simplă examinare și conversație cu pacientul, calmându-l și explicând natura simptomelor În cazurile în care un pacient ia AINS, când are simptome "alarmante" sau are peste de ani (în diferite țări, vârsta poate varia de la la de ani), se recomandă ca pacientul să fie supus imediat unui examen endoscopic și în continuare tactici de tratament, în funcție de rezultatele sale Simptomele de avertizare, adesea denumite și "simptome de semnalizare roșie", includ o serie de constatări clinice sau de laborator care indică o probabilitate mare de patologie organică (Tabelul ) În astfel de cazuri, este întotdeauna necesar să se examineze temeinic pacientul inițial Capitolul Tabelul Simptome alarmante (simptome de ^steaguri roșii") • Disfagie • Vărsături • Scăderea (absența) apetitului • Pierderea greutății corporale • Paloarea pielii, semne de sângerare • Creșterea temperaturii corpului • Modificări ale parametrilor de laborator (anemie, leucocitoză, crescută ESR etc ) La alți pacienți, se efectuează cu atenție orice evaluare clinică a simptomelor (Fig ) și, în funcție de natura, severitatea și impactul acestora asupra calității vieții, în fiecare caz, se face un diagnostic preliminar și se ia decizia de a efectua o examinare suplimentară sau un tratament empiric SIMPTOME ESENTIALE * Caracter * Iradiere * Ora apariției Severitatea simptomelor Orez Evaluarea clinică a simptomelor de dispepsie Mulți ani de experiență internațională generalizată arată că chiar la începutul tratamentului unui pacient cu dispepsie, după un sondaj și un examen fizic, medicul, numai pe baza datelor obiective și subiective identificate, ar trebui să facă unul dintre cele trei diagnostice preliminare : ) boala de reflux gastroesofagian (BRGE); ) sindromul colonului iritabil (IBS); ) dispepsie neexplorată Diagnosticul prezumtiv de BRGE se face în cazurile în care simptomul dominant este un simptom dispeptic precum arsurile la stomac Probabilitatea de BRGE este mare dacă arsurile la stomac apar de cel puțin ori pe săptămână, dar nu poate fi exclusă chiar și cu o frecvență mai rară a arsurilor la stomac În cazurile în care un pacient are dispepsie combinată cu o tulburare a scaunului (diaree/constipație), iar plângerile dispeptice sunt reduse sau Secțiunea dispar după defecare, în absența simptomelor alarmante, se recomandă să se facă un diagnostic prezumtiv de IBS Cu toate acestea, trebuie amintit că IBS este o patologie funcțională a intestinului și un astfel de diagnostic clinic poate fi pus definitiv doar în cazurile în care sunt excluse patologia organică a intestinului sau alte boli care imită IBS Dacă, pe baza analizei plângerilor, a anamnezei și a examinării obiective, cele două afecțiuni de mai sus (GERD și IBS) sunt excluse cu o probabilitate mare, atunci pacientul primar poate fi diagnosticat provizoriu cu "dispepsie neexplorată" După aceea, sunt posibile diferite opțiuni pentru gestionarea pacienților Cel mai consumator de timp și mai scump, deși mai: precis - aceasta este o examinare suplimentară a pacienților și aflarea cauzei dispepsie Pentru aceasta sunt utilizate o serie de anchete de prima și a doua linie (Tabelul ) Tabelul Metode de diagnostic pentru dispepsia neexplorată Examinare de primă linie • EGDS cu biopsie pentru examinare morfologică ulterioară și test rapid de urează pentru infecția cu Hp (necesar în țările cu prevalență ridicată a cancerului gastric, după de ani, în prezența unor simptome alarmante) • Alte metode de diagnostic pentru H pylon (testul respirator cu ps-uree, determinarea antigenului Hp fecal, serologie) • Ecografia organelor abdominale (pentru a exclude patologia biliară și pancreatică) • Analize clinice și biochimice generale (analize hepatice și renale, glicemie) Examinare de linia a doua • Teste de respirație cu hidrogen pentru malabsorbția carbohidraților • pH-metrie zilnică intragastrică și/sau intraesofagiană (de mai multe ore) • "Testul de respirație C-octan • Examinare pentru boala celiacă (determinarea ELISA a anticorpilor anti-gnadină și anti-transglutaminază) • Determinarea elastazei- fecale • Ecografia glandei tiroide • Colonoscopia • Examinarea cu raze X a stomacului, colonului și intestinelor • CT sau RMN al organelor abdominale • ERCHIIG • Endosonografia • Test pentru intoleranță alimentară Capitolul Metode suplimentare de diagnostic pentru dispepsia neexplorată Metodele de diagnostic care sunt utilizate în mod obișnuit pentru dispepsia neexplorată sunt prezentate în Tabelul Esofagogastroduodenoscopia (EGDS) cu biopsie Aceasta este metoda principală de examinare a esofagului, stomacului și duodenului, ceea ce face posibilă determinarea diagnosticului cu mare precizie sau reducerea semnificativă a numărului de diagnostice suspectate Fiecare endoscopie ar trebui să fie însoțită de o biopsie pentru a rezolva mai multe probleme: stabilirea prezenței infecției cu Hp folosind un test rapid de urază direct în camera de endoscopie, precum și prelevarea de biopsii din mai multe locuri din stomac pentru examinare morfologică Examinarea cu ultrasunete a organelor abdominale Ecografia este, de asemenea, una dintre principalele metode de cercetare în gastroenterologie Cu dispepsie neexploratată, ecografia OBP este efectuată în primul rând pentru a exclude patologia hepatobiliară și pancreatică - hepatomegalie, litiază biliară, colecistită cronică, disfuncție biliară, pancreatită cronică și cancer pancreatic În plus, cu un sondaj cu ultrasunete de rutină, este posibilă diagnosticarea sau suspectarea patologiei rinichilor, a vaselor abdominale, a tumorilor abdominale și este ușor de detectat ascită Analize clinice și biochimice generale Testele clinice și biochimice generale de rutină includ un studiu al unui test general de sânge și urină, un studiu al fecalelor pentru sânge ocult și ouă de viermi, teste funcționale ale ficatului și rinichilor și determinarea nivelurilor de zahăr din sânge Scopul principal al acestor teste în dispepsia neexplorată este de a exclude sau de a confirma patologia organică, cum ar fi anemia, răspunsul inflamator sever, diabetul, bolile hepatice și renale pH-metrie intragastrică și/sau intraesofagiană pH-metria intragastrică vă permite să clarificați caracteristicile formării acidului în stomac (aciditate crescută, normală, redusă sau aclorhidrie) Distingeți între refluxul gastroesofagian patologic și fiziologic și documentați astfel GERD, i e legarea simptomelor prezente la un pacient cu reflux gastric se poate face folosind multe ore de monitorizare a pH-ului intraesofagian, care se apropie de "standardul de aur" pentru diagnosticarea GERD Colonoscopia Examinarea endoscopică a colonului - colonoscopie - cea mai informativă metodă de diagnosticare pentru examinarea colonului De obicei, se efectuează în cazurile în care simptomele dispepsiei sunt combinate cu diferite tulburări ale scaunului pentru a exclude patologia intestinală organică și a pune un diagnostic de sindrom de colon iritabil Secțiunea , Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină generală Radiografia stomacului, intestinului subțire și gros Principalele indicații pentru fluoroscopia stomacului sunt suspiciunea unei încălcări a evacuării din stomac, imposibilitatea efectuării endoscopiei Examinarea cu raze X a intestinului subțire - trecerea unei suspensii de bariu prin intestinul subțire sau enterocliză (metoda "clismă intestinală subțire") - se efectuează dacă se suspectează o posibilă patologie a intestinului subțire Ea, ca și irigoscopia, poate fi efectuată atunci când dispepsia este combinată cu diferite tulburări ale scaunului, ceea ce se întâmplă adesea cu sindromul de colon iritabil concomitent În orice caz, aceste studii ar trebui efectuate pentru a exclude patologia organică a intestinului Determinarea ELISA a autoanticorpilor pentru diagnosticul bolii celiace De curând, determinarea anticorpilor antigliadină a fost utilizată pe scară largă pentru diagnosticul primar de laborator al bolii celiace În prezent, detectarea anticorpilor la transglutampnază tisulară (tTGA) este mai frecvent utilizată, a căror sensibilitate și specificitate este de - % Testul de respirație C-oistanoic În prezent este considerat al doilea "standard de aur" (după scintigrafia gastrică) pentru diagnosticarea ratei de golire gastrică Cu ajutorul acestuia, golirea gastrică întârziată, dispepsia dismolară și gastropareza de diverse etiologii sunt bine diagnosticate Tomografie computerizată și RMN Astăzi, acestea sunt cele mai informative metode non-invazive pentru diagnosticarea bolilor organelor abdominale Eficient în diagnosticul formațiunilor focale, cantități mici? lichid în cavitatea abdominală, boli ale ficatului și pancreasului Implementarea metodelor de cercetare de mai sus în cazurile în care se folosește cea de-a treia opțiune de gestionare a pacienților permite ca toți pacienții cu dispepsie neexplorată să fie împărțiți în grupe aproximativ egale proporțional: pacienți cu dispepsie organică și funcțională TACTICA MANAGEMENTULUI PACIENȚILOR CU DISPEPSIE În diferite țări există diferențe în abordările pacientului primar cu dispepsie Acestea se referă în principal dacă toți pacienții primari cu dispepsie ar trebui să fie supuși imediat unor studii instrumentale (EGDS, ultrasunete etc ), precum și determinarea contingentului de pacienți cărora li se poate administra terapie empirică inițială fără examinare prealabilă (tabelul ) Primele două opțiuni de gestionare a pacienților sunt mai pragmatice, deoarece terapia empirică simptomatică sau antihelicobac montană la pacienții cu vârsta de până la - de ani fără simptome de anxietate (prima opțiune) este eficientă la un număr semnificativ de pacienți, permițând o reducere semnificativă a numărul de studii endoscopice costisitoare ( EGDS în diferite țări poate costa de la la USD) și crește nivelul de calitate al acestora Capitolul Tabelul opțiuni de management pentru pacienții cu dispepsie neexplorată • Excludeți GERD și IBS în timpul întrebărilor și examinării clinice • FEGDS imediat este indicat: ° varsta > ( - ) ani si simptome noi ° Când apar simptome de anxietate (scădere în greutate, vărsături, sângerări, disfagie etc ) ° Când luați AINS • La o vârstă fragedă și în absența simptomelor alarmante: Opțiunea Terapia empirică inițială (medicamente antisecretorii sau locinetice) EGDS dacă pacientul nu răspunde la terapia empirică sau recăderi (la un pacient neexaminat) Opțiunea Test pentru infecția cu Hp (test de respirație cu І C-uree, test antigen fecal sau serologie): ° Verde și HP+ - mergeți la opțiunea (strategia "est-and-scope") sau Dacă Hp+ - terapia empirică anti-Helicobacter (strategia de testare și tratare) Dacă Нр- - mergeți la opțiunea Opțiunea În toate cazurile, EGDS obligatoriu (de obicei în țările cu o prevalență ridicată a cancerului; stomac) ° Un ulcer sau cancer este diagnosticat: tratament adecvat ° În absența modificărilor organice - diagnostic de "dispepsie funcțională" Strategii de gestionare a pacientului cu dispepsie neexplorată Tratament empiric simptomatic fără examinare ulterioară a bolognezului În prima opțiune de gestionare a pacienților cu dispepsie neexploratată, este prescrisă terapia empirică inițială cu medicamente antisecretoare sau procinetice, iar endoscopia și alte examinări de urmărire sunt efectuate numai dacă pacientul nu răspunde la terapia empirică sau recidive (la un pacient neexaminat) Tabelul prezintă principalele grupe de medicamente pentru tratamentul empiric inițial - agenți de scădere a acidității și procinetice Alegerea unui grup de medicamente depinde de care simptome (respectiv, dismotorii sau dependente de acid) predomină Tratamentul primar este de obicei prescris timp de - săptămâni, după care se recomandă observarea sau examinarea suplimentară Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină internă Tabelul Tratamentul empiric primar pentru dispepsia neexplorată Medicamente antisecretorii: • TIN (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol) în doze standard • Blocante H^-histaminice (ranitidina, famotidina) • Antiide (aluminiu-magneziu - maalox, aloma^el etc ) Procneticn: • Metoclopramidă • Domperidonă • Itopride • Prucalopridă Testarea infecției cu H pylori și a radiațiilor acesteia Dacă simptomele dispepsiei neexplorate durează mai mult de săptămâni, atunci după excluderea GERD și IBS prin interogare clinică, la pacienții cu dispepsie cu vârsta de până la - de ani (vârsta în diferite țări variază în funcție de prevalența cancerului gastric), care sunt nu luați AINS în mod constant și nu faceți cu simptome alarmante, testarea Hp și eradicarea Hp atunci când este prezentă este cel mai adesea recomandată în prezent În cazul eradicării cu succes a infecției cu Hp și a rezolvării simptomelor, tratamentul este oprit Această strategie de gestionare a pacienților dispeptici infectați cu Hp este cunoscută sub numele de strategia "Test&treat" Este recomandat de cel mai recent Consens de la Maastricht și este cea mai utilizată strategie non-invazivă Se bazează pe examinarea pacienților cu afecțiuni dispeptice folosind testul respirator cu uree C sau determinarea antigenului Hp fecal și este utilizat ca primă linie de examinare a adulților cu dispepsie neexplorată sub vârsta de de ani ( - ) ani și absența simptomelor alarmante și a neoplasmelor maligne în anamneza familială Pacienții cu simptome dominante de BRGE și pacienții care iau AINS ar trebui, de asemenea, excluși din acest grup Pacienții infectați cu Hp primesc terapie anti-Helicobacter triplă standard de șapte zile (Tabelul ), iar pacienții cu Hp negativi primesc terapie simptomatică empirică cu IPP sau prokinetice Această strategie reduce semnificativ numărul de examinări endoscopice necesare (cu aproximativ %) și este eficientă în populațiile cu o prevalență de fond a infecției cu Hp peste % Consensul de la Maastricht - și - recomandă cu tărie o combinație de IPP, claritromicină și amoxicilină pentru terapia de primă linie Această combinație este preferată față de o combinație de IPP, claritromicină și metronidazol Capitolul Tabelul Terapie de prima linie ( zile) Varianta PPI Claritromicină Metronidazol Amoxicilină Doză standard x mg x mg Doza standard x ( ) mg x C mg sau x mg În ambele opțiuni, este obligatoriu să utilizați un IPP de două ori pe zi în doză standard: omeprazol x mg, lansoprazol x mg, pantoirazol x mg, rabecrazol x mg, esomeprazol x mg Terapie de linia a doua ( zile) Bismut PPI Tetraciclină Metronidazol Substrat de bismut x mg omeprazol x mg, lansoprazol x mg, pantoirazol x mg, rabeprazol x mg, esomeprazol x mg x mg x mg Chiar dacă un pacient Hp-pozitiv în absența unor modificări structurale pronunțate (ulcer peptic sau cancer) după eradicarea infecției cu Hp nu are o îmbunătățire clinică semnificativă, el va avea totuși ulterior un risc redus de patologie organică indusă de Hp zona gastroduodenală, iar efectul clinic va fi observat din utilizarea medicamentelor utilizate pentru tratarea patologiei funcționale Algoritm pentru gestionarea unui pacient cu dispepsie neexplorată Unul dintre protocoalele de management al pacienților cu dispepsie neexplorată, recomandat de World Gastrointestinal Association în , este prezentat în Figura După cum se poate observa din datele prezentate, dacă durata simptomelor dispeptice care au apărut nu depășește săptămâni, se recomandă să se limiteze doar la examinarea și conversația obișnuită cu pacientul, calmându-l și explicând natura simptomele Dacă simptomele persistă mai mult de săptămâni, atunci după excluderea GERD și IBS prin interogare clinică, la pacienții cu dispepsie sub vârsta de de ani, care nu iau constant AINS și care nu prezintă simptome alarmante, testarea Hp și eradicarea Hp , dacă sunt prezente, sunt recomandate În cazul eradicării cu succes a Hp și a rezolvării simptomelor, tratamentul este oprit În cazurile în care simptomele persistă sau dacă inițial pacientul nu are Hp-pnfsktion, se prescrie un medicament antisecretor empiric J Rada Diagnostic diferenţial iii şi management de caz" ■> clinică de medicină internă Dispepsie necunoscută Durata săptămâni Asigurarea pacientului/explicarea simptomelor Evaluarea clinică a simptomelor Ștergeți *" BRGE și IBS de ani + sau i prezint aceleași simptome sau iau AINS Pozitiv Succes -" Rezolvarea simptomelor: oprirea tratamentului testare HP GS-MDT) Tratament HP Negativ' Succes Eșec Tratament empiric (medicamente antisecretorii, procinetice) | Eșec Tranziția la terapia alternativă I Eșec Relevant tratament ecografie EGDS % pentru identificarea disfagiei Acest test poate fi completat cu un "test alimentar" folosind o bucată mică de budincă plasată pe spatele limbii Deși testul de înghițire a apei poate fi folosit pentru a diagnostica disfagia, nu este potrivit pentru detectarea aspirației în - % din cazuri când este urmat de fluoroscopie deoarece nu există reflex de tuse Ca teste mai specifice și mai fiabile pentru evaluarea disfagiei, ar trebui luate în considerare testele care depind de caracteristicile pacientului și de severitatea plângerilor acestuia În acest sens, trebuie remarcat faptul că examenul fluoroscopic al procesului de deglutiție (cunoscut și ca "examen radiografic modificat cu contrast") este "standardul de aur" în diagnosticul disfagiei oroesofagiene, iar nazoendoscopia este "standardul de aur" pentru evaluarea morfologică Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă cauzele disfagiei Fluoroscopia poate ajuta, de asemenea, la prevenirea riscului de a dezvolta pneumonie de aspirație Mai jos (Fig ) este un algoritm pentru efectuarea unor teste și proceduri mai complexe necesare pentru efectuarea de studii de diagnostic și alegerea unei terapii specifice Anamneză Date de examinare ► Identificarea sindroamelor alternative: incl "glob", disfagie esofagiană, xerostomie eu Date de laborator, vizualizarea sistemului nervos central (CT, RMN) -• Identificarea sindroamelor cu Rx specific, incl miopatie toxică sau metabolică, miastenia gravis sau tumoră SNC oră Nu există date despre disfuncția neuromusculară sistemică fără Rx specific: accident vascular cerebral, traumatism Nazoendoscopie pentru identificarea bazei morfologice a disfagiei Fluoroscopie de deglutitie +/- manometrie pentru a evalua severitatea si mecanismul disfunctiei de deglutitie t Identificarea daunelor structurale cu Rx specific: incl tumori, diverticul Zenker Disfuncție severă sau risc de pneumonie de aspirație: hrănire extraorală, traheostomie? Disfuncție: posibilă miotomie cricofaringiană Disfuncție: posibilă terapie - dietă modificată, terapie de deglutiție +/- nutriție extraorală intermitentă Orez Evaluarea și tratamentul disfagiei orofaringiene Disfagia esofagiană Disfagia esofagiană este adesea denumită disfagie "inferioară", deoarece este localizată predominant în esofagul distal, deși trebuie remarcat faptul că unii pacienți cu disfagie esofagiană, cum ar fi acalazia, se pot plânge de dificultăți la înghițire în esofagul cervical, care imită disfagia orofaringiană Disfagia, care apare în mod egal după ingestia de alimente solide și lichide, ridică adesea suspiciunea de tulburări de mișcare a esofagiei Această suspiciune este întărită atunci când disfagia intermitentă cu alimente solide și lichide este însoțită de dureri în piept Disfagia care apare numai cu alimente solide, dar niciodată lichide sugerează posibilitatea obstrucției mecanice cu stenoza lumenului cicluri pe min), sau bradigastrie, adică scăderea frecvenței undelor lente ( mișcări intestinale pe săptămână și zile Capitolul În , și , criteriile existente pentru diagnosticarea constipației au fost revizuite Criteriile de constipație utilizate în prezent (așa-numitele criterii Roma III) sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnosticare a constipației (criteriile Roma III)* • Defecarea are loc de sau mai puțin de ori pe săptămână • Încordare semnificativă în mai mult de % din mișcările intestinale • Scaune dure sau noduloase în mai mult de % din defecare • Senzație de evacuare incompletă în mai mult de % din defecare • Necesitatea manipulării manuale pentru a îmbunătăți evacuarea * Cu condiția ca cel puțin dintre simptomele indicate să fi apărut într-o perioadă de săptămâni în ultimele luni fără utilizarea laxativelor Pentru a rezuma toate cele de mai sus, constipației i se poate da următoarea definiție Constipația este o întârziere prelungită (mai mult de de ore) a mișcării intestinale, însoțită de dificultăți și neregularități în actul defecării, o scădere a frecvenței acesteia (de ori pe săptămână sau mai puțin), o scădere a greutății scaunului (mai puțin de g) pe zi), defecare adesea dureroasă cu excreție de scaune dure și o senzație de golire incompletă a intestinelor Trebuie spus că cazurile chiar și de o defecare foarte rară sunt destul de compatibile cu starea de sănătate bună Cu toate acestea, mult mai des pacienții care suferă de constipație prezintă diverse plângeri: oboseală crescută, gust prost în gură, greață, pierderea poftei de mâncare, decolorarea feței Adesea, pacienții cu constipație au anemie ușoară și semne de deficit de vitamine PRINCIPALE CAUZE ALE CONSTIPATIEI Există multe cauze ale constipației și multe dintre ele nu sunt pe deplin înțelese Multe cauze care se suprapun și uneori chiar conflictuale au fost descrise în literatură, care sunt rezumate în Tabelul și Figura În funcție de timpul existenței, constipația se împarte în cronică și episodică (situațională, tranzitorie) Daca constipatia se dezvolta in mai multe ore, zile sau saptamani, este tratata ca acuta, iar daca continua mai mult de luni, este definita ca fiind constipatie cronica Constipația cronică este mult mai frecventă decât constipația acută Timpul normal de tranzit intestinal la indivizii sănătoși este de - ore sau chiar mai mult (până la de ore) Dacă timpul de tranzit crește la - de ore sau mai mult, gura este întotdeauna interpretată ca constipație cronică Majoritate Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă constipația deranjează pacienții pentru o lungă perioadă de timp, de multe ori pentru mulți ani sau toată viața Tabelul Principalele cauze ale constipației • Constipație funcțională (constipație simplă, colonostază simplă) • Constipația ca parte integrantă a complexului de simptome (boală): ° Sindromul intestinului iritabil ° Constipație cu colon alungit (dolichosigma) ° Boala diverticulară ° Constipație cu disfuncție musculară a intestinului (pseudo-obstrucție, distrofie miotonică, sclerodermie) • Tulburări care duc la dezvoltarea constipației: ° Tulburări endocrine și metabolice (diabet zaharat, hipotiroidism, sarcină, hipokaliemie, hipercalcemie, porfirie) ° Obstrucție intestinală (tumori, stricturi benigne, colită ischemică, stenoze post-chirurgicale, coproliți) ° Defecație dureroasă (proctită, fisuri, hemoroizi) ° Slăbiciune a mușchilor abdominali, planșeu pelvin ° Tulburări neurogenice (aganglionoză (boala Hirschsprung), scleroză multiplă, boala Parkinson, paralizie cerebrală) ° Medicamente (Tabelul ) ° Psihogen (suprimarea reflexului de a defeca) Ei vorbesc despre constipație organică în acele cazuri când sunt asociate cu prezența unui obstacol mecanic în calea mișcării conținutului prin intestin, fie din cauza îngustării lumenului acestuia (prezența unei tumori, stricturi, boala Hirschsprung), fie din cauza la comprimarea intestinului din exterior (tumori ale cavității abdominale, pelvis mic, spații retroperitoneale, aderențe) În cazul constipației funcționale, nu există niciun obstacol mecanic în calea promovării conținutului intestinal Conform mecanismelor patogenetice, constipația este împărțită în colonie (tranzit lent al conținutului prin colon ca urmare a unei încălcări a motilității sale propulsive) și proctogenă (evacuare lentă din intestin din cauza unei încălcări a funcției de evacuare a rectului) pereții - - % din cazuri) și hiperkinetice (datorită tonusului crescut al peretelui intestinal, spasmului sfincterelor fiziologice, coordonarea afectată a contracțiilor intestinale, mișcările retrograde crescute ale intestinului - - % din cazuri) Vocea Constipatie Cauzele constipației sistem nervos central Medicamente " Accident vascular cerebral - Parkinsonism Leziuni ale măduvei spinării Scleroză multiplă Medicamente Antidepresive Anticho l inergice Hipotensive Diuretice AINS Antiacide Antihistaminice №*egacolon sindromul colonului iritabil Disinergia fundului de gaz Orez Principalele cauze ale constipației Principalele mecanisme patogenetice ale constipației sunt prezentate în tabel nu , Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul Principalele mecanisme ale constipației Încălcarea peristaltismului (scăderea motilității propulsive a colonului) • Conținut scăzut de fibre vegetale în alimente • Cantitate mică de lichid • Medicamente care interferează cu peristaltismul • Boli care conduc la scăderea peristaltismului (hipotiroidism, diabet zaharat, tulburări neurologice, abateri psihice) Disfuncția regiunii anorectale Obstrucție mecanică (aderențe, arsuri, boala Hirschsprung) Există și factori de risc (tabelul ) care contribuie la apariția constipației De exemplu, un mic dejun rapid intermitent și o masă prea rapidă pot avea un efect nedorit asupra reflexului gastrocolic Dacă defecația este suprimată forțat în prezența stimulilor pentru aceasta, receptorii sensibili din rect se obișnuiesc cu creșterea presiunii rectale și, în timp, factorii declanșatori ai defecării ar trebui să devină din ce în ce mai puternici, ceea ce în cele din urmă contribuie la dezvoltarea constipației cronice Astăzi, acest mecanism provoacă o parte destul de mare din constipația cronică obișnuită În cadrul acestui mecanism au o mare importanță deplasările și călătoriile de afaceri frecvente (lipsa condițiilor de igienă normale, condiții neobișnuite de toaletă), presa, întâlnirile importante, care pot duce la suprimarea defecației și, în cele din urmă, la constipația cronică Tabelul Factori de risc pentru constipație • Vârsta sugarului și a copilului • Persoane peste de ani • Chirurgie abdominală sau pelviană recentă • Sarcina târzie • Mobilitate limitată • Dieta inadecvata (aport inadecvat de lichide si fibre alimentare) • Luarea de medicamente multiple (polifaomație), în special la vârstnici • Utilizarea greșită a laxativelor • Anumite boli (tabelul ) • Peritonita în stadiu terminal • Excursii • Istoric de constipație cronică Capitolul Constipația apare de aproximativ ori mai des la vârstnici decât la tineri Cel mai adesea, această circumstanță este asociată cu factori nutriționali, lipsa exercițiilor fizice, utilizarea unui număr mare de medicamente și starea proastă a intestinului Constipația la sugari și copii are propriile sale probleme specifice Cel mai adesea, se bazează mai degrabă pe cauze funcționale decât organice, iar în cele mai multe cazuri, letargia intestinală este cauza constipației Constipația idiopatică sau intestinul lent se dezvoltă aproape exclusiv la femeile tinere Constipația poate apărea și la femeile la sfârșitul sarcinii O cauză comună a constipației în zilele noastre este utilizarea medicamentelor, unul dintre efectele secundare ale cărora este constipația Lista acestora este prezentată în tabelul DIAGNOSTIC CLINIC Este bine cunoscut faptul că diferiți pacienți au percepții diferite asupra simptomelor Unii pacienți consideră constipația ca fiind nevoia de încordare ( %), alții - la fel de greu de separat, pelete, scaune ( %), incapacitatea de a defeca dacă se dorește ( %) sau defecare rare ( %) În cazurile de "constipație percepută subiectiv", pacienții, dintre care o parte semnificativă sunt persoane nevrotice cu depresie, ipocondrie, isterie, anxietate, sunt fixați pe peristaltismul intestinului, cantitatea, consistența și frecvența scaunelor, se plâng de " otrăvirea internă" a organismului Adesea, datele tuturor studiilor obiective sunt normale Prin urmare, dificultatea subiectivă a pacientului în defecare, pe care el o interpretează drept constipație ("constipație percepută subiectiv"), trebuie întotdeauna confirmată obiectiv sau, dimpotrivă, separată de constipația cronică pe baza criteriilor de mai sus Pentru diagnosticarea constipației, este necesar să se respecte schema tradițională: anamneză - * examen general - * proceduri de diagnosticare Caracteristicile anamnezei Aflarea cauzei constipației începe întotdeauna cu a întreba pacientul despre prescripția constipației Caracteristicile colectării anamnezei pentru constipație sunt reflectate în tabelul În constipația cronică, se efectuează anual un examen complet Include în mod necesar o examinare digitală a rectului, un studiu al fecalelor pentru sânge ocult și rectosigmoscopie, precum și, conform indicațiilor, o colonoscopie cu o biopsie din zonele suspecte ale membranei mucoase, irigoscopia, un studiu al trecerii contrastului prin intestine și manometrie intestinală Dacă constipația a apărut recent sau a crescut brusc, este întotdeauna necesară o examinare completă pentru a exclude cauza organică a acesteia Dacă o sută Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă defecația, care a fost puternică de mulți ani, este brusc perturbată, aceasta necesită întotdeauna o atenție sporită Cauza unei astfel de constipații acute este de obicei patologia anorectală (hemoroizi, fisuri etc ), precum și obstrucția intestinală (tumori, hernii strangulare, peritonită locală etc ) În astfel de cazuri, este întotdeauna necesară o examinare cuprinzătoare - o examinare de către un chirurg, un proctolog, o fluoroscopia de sondaj a abdomenului, rectosigmoscopie, colonoscopie sau irigoscopie Constipația acută poate fi adesea cauzată de afecțiuni mai puțin grave, cum ar fi luarea de noi medicamente, o schimbare bruscă a dietei și a activității fizice sau chiar probleme psihologice (călătorii, mediu nou etc ) Tabelul Medicamente care pot provoca constipație ca efect secundar • Antidepresive (amitriptilină, fluoxetină, imipramină) • Antadide (cu aluminiu sau calciu) • Medicamente antiparkinsoniene • Anticolinergice • Analgezice (codeină, morfină, metadonă) • Medicamente antihipertensive (beta-blocante - atenolol, acebutolol; antagonişti de calciu - nifedipină; angiotensină II şi antagonişti ai receptorilor de angiotensină - captopril, losartan; clonidină) • Medicamente antiinflamatoare pesteroidiene (naproxen, ibuprofen) • Diuretice (saluretice, amilorida) • medicament antituberculos (izoniazidă) • Antibiotice (cefalosporine, fluorochinolone) • Antifungice sistemice (ketoconazol) • Gestageni (medrogeston) • Medicamente antiulceroase (medicamente cu bismut, sucralfat, blocante H -histaminice, inhibitori ai pompei de protoni) • Antipsihotice (fenotiazine, benzodiazepine) • Agenți chimioterapeutici (vincristină, vinblastină) • Relaxante musculare (baclofen) • Medicamente pentru tratamentul hipertrofiei de prostată (doxazosin, finasterid) • Simpatomimetice • Preparate de fier • Sulfat de bariu • Colestiramină • Scopolamină • Timolol • Laxative (abuz) Capitolul Tabelul Caracteristici ale colectării unei anamnezi pentru constipație • Determinarea conformității cu criteriile Roma III • Identificarea posibilei prezențe a tulburărilor neurologice: ° Leziuni ale măduvei spinării ° boala Parkinson ° Scleroza multiplă • Examinarea stării mintale: ° Prezența violenței sexuale, a traumei ° Postura/stil neobișnuit de defecare ° Stare de depresie/somatizare ° Tulburări de alimentație ° Determinarea timpului de apariție a simptomelor (rapidă sau graduală): ° Apariția bruscă a simptomelor poate indica o obstrucție a scaunului ° Verificarea prezenței sau absenței impulsurilor (există îndemnuri - obstrucție?; fără impulsuri - intestine lenețe?) • Aflarea posibilei predispoziții familiale la constipație Bolile organice metabolice și endocrine pot fi detectate pe baza unei hemoleucograme complete, a unui test de sânge ocult în fecale, a unui studiu al stării funcționale a glandei tiroide și a nivelului de calciu O clismă cu bariu (clismă cu bariu) ajută la eliminarea megacolonului, megarectului și a altor obstrucții colorectale Sigmoidoscopia și colonoscopia sunt utile pentru a exclude tulburări structurale, cum ar fi fisuri, stricturi și tumori Până în prezent, nu există o opinie general acceptată despre ce teste sunt de preferat pentru utilizare și în ce ordine este necesar să se efectueze un studiu asupra unui pacient cu constipație Sindromul intestinului iritabil, de exemplu, rămâne unul dintre cele mai dificil de diagnosticat din cauza fiziopatologiei neclare și a testelor de diagnostic neconcludente Metodele proctologice speciale, cum ar fi manometria ano-rectală, defecografia și electromiografia, precum și studiul timpului de trecere a fecalelor cu ajutorul unei substanțe radioopace, necesită timp, necesită resurse semnificative și nu sunt întotdeauna disponibile chiar și centrelor de cercetare Arta de a diagnostica constipatia consta in respingerea studiilor nefondate Confirmarea directă a majorității cazurilor de constipație se realizează de obicei încă de la o examinare de bază (Tabelul ), după care sunt prescrise măsurile terapeutice uzuale Dacă nu există nicio îmbunătățire prin utilizarea măsurilor convenționale, se atribuie studii de linia a doua În toate cazurile, o tumoare de colon trebuie exclusă Pai iel Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul Algoritm de diagnostic pentru constipație Studii inițiale (studii de primă linie): • Antecedente (evaluarea defecației, nutriție, aportul de lichide, activitate fizică, medicamente, inclusiv laxative, tulburări psihice, istoric familial și social) • Examen fizic și psihologic general (palparea abdomenului, examinarea zonei perianale, identificarea depresiei etc ) • Examenul cu degetul al rectului • Examenul de laborator al fecalelor și studiul vizual al acestora (cantitate, formă, alte semne patologice) • Rectoscopie (detecția terței, hemoroizi și alte modificări) • Diagnosticare de laborator (depistarea hipotiroidismului, deshidratării, hipokaliemiei, hipercalcemiei, sângelui în fecale) • Examen ginecologic • Colonoscopia sigmoidă • Irrigoscopie Studii de linia a doua: • Biopsia membranei MUCOASE a rectului a Colorează imediat adetilcolinesteraza pentru a exclude boala Hirschsprung (pigmentare brun-neagră a mucoasei intestinale) • Determinarea timpului de tranzit prin tractul gastrointestinal și segmentele individuale ale colonului • Examen neuropsihiatric • Studii speciale ° Anglometrie ° Măsurarea complianței rectale "Elskromiografia mușchilor pelvieni ° Cântăriți scaunul zilnic timp de zile (greutatea medie zilnică a scaunului alternanta cu constipatie; ARC) Endocrin (hipertiroidism, tumori carcinoide, insuficiență adrenocorticală) Mecanice (tumori, corpi străini, compresie externă etc I Chimic I (laxative și otrăvuri) Bacterian / (salmonella, shigella, stafilococ, streptococ, clostridii, E coli) Parazitare "(amebiaza, 'ascariasis, etc ) j Agenţi osmotici U M Aprovizionare cu alimente i intoleranță, mâncare grosieră Medicamente pentru alergii alimentare boala lui Coon Malabsorbție (boala celiacă, boala lui Whipple sprue) Gis Principalele cauze ale diareei Oiarea osmotică În centrul diaei osmotice se află o încălcare a absorbției lichidului în intestinul subțire Tabelul arată că, în mod normal, cantitatea zilnică de lichid care intră în intestin din diferite surse este Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă foarte mare și ajunge la o medie de litri Marea majoritate a acestui lichid ar trebui să fie absorbită în diferite părți ale intestinului Cu malabsorbția din diverse cauze (tabelul ) sau utilizarea anumitor laxative, se creează condiții pentru apariția diareei osmotice Tabelul Principalele mecanisme ale diareei • Diaree osmotică (o creștere a cantității de substanțe slab absorbite, active osmotic în peretele intestinal) • Diaree secretorie (secreție crescută de SG și apă cu inhibarea absorbției de Na + activ normal și apă) • Diaree exudativă (exudarea mucoasei, sângelui și proteinelor din zonele de inflamație activă în lumenul intestinal) • Motilitatea intestinală alterată (cu contact crescut sau scăzut între suprafața mucoasei și conținutul intestinal) Tabel Cantitatea zilnică normală de lichid care intră în intestine Volumul sursei (ml) Oral Secretia • Glandele salivare • Gastric • Pancreatic • Billionaya • Intestin subțire Numar total Tabelul Cauzele diareei osmotice Malabsorbția carbohidraților • Deficit dizaharidic ° Primar (idiopatic) ° Secundar (după enterita infecțioasă, cu conștientizarea mucoasei) • Luarea de manitol, sorbitol (folosirea dulciurilor, gumă de mestecat) • Terapie cu lactuloză Malabsorbție generalizată • Boala celiaca • Postradiere, enterită postischemică Luarea de laxative osmotice: sulfat de sodiu (sare Glauber), sulfat de magneziu, fosfat de sodiu, antiacide care conțin magneziu etc Capitolul Pnearee cronică Diareea secretorie (Tabelul ) apare mai rar cu holera, infectii cu tulpini invazive de Escherichia coli si Staphylococcus aureus, cu tumori rare hormono-dependente ale tractului gastro-intestinal, dupa operatii la intestinul cuptorului, cu insuficienta pancreatica, administrarea de laxative iritante (bis , senna, ulei de ricin) și în alte condiții Tabelul Cauzele diareei secretoare Enterotoxine • Vibrio cholerae • Escherichia coli • Staphylococcus aureus • Bacilul cereus Hipersecreție hormonală • Polipeptidă intestinală vasoactivă (sindromul holerei pancreatice) • Calcitonina (carcinom medular tiroidian) • Serotonina (carcinoid) • Prostaglandine, prostanoizi (limfom al intestinului subțire, boală inflamatorie intestinală) Hipersecreția gastrică • Sindromul Zollinger-Ellison • Sindromul intestinului scurt • Mastocitoză sistemică • Leucemie bazofilă Luând laxative iritante • Ulei de ricin • Bisacodil • Aloe • Senna • Fenolftaleină Deficitul de acizi biliari • Boli/rezectia jejunului terminal • Obstrucția căii biliare comune Acizi grași în exces • Insuficiență pancreatică • Boli ale mucoasei intestinului subțire Diareea sudativă este caracteristică majorității infecțiilor intestinale, bolilor inflamatorii ale colonului, radiațiilor și leziunilor vasculare ale intestinului (Tabelul ) Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Diareea dismotorie în clinică este destul de comună ca o consecință și manifestare a sindromului? colon iritabil, diverse boli endocrine (tirotoxicoză, hipotiroidism, diabet zaharat), sindrom de dumping, boli ale canalului anal (tabelul ) Tabelul Cauzele diareei exudative • Boala inflamatorie intestinală (NUC, boala Crohn) • Infecții (datorită invaziei de microorganisme sau citotoxine - Shii ella, Salmonella, Kamchilobak erii Yersinia, tuberculoză, amibe, clostridii) • Ischemia mucoasei intestinale • Vasculita • Expunerea la radiații • Formarea abceselor (în diverticuloză, carcinom infectat) Tabelul Cauzele diareei dismotorie • Motilitate crescută a intestinului subțire (de exemplu, în hipertiroidism, carcinoid, sindrom de demnătate post-gastrectomie) • Scăderea motilității intestinului subțire (de exemplu, în diabet zaharat, hipotiroidism, sclerodermie, amiloidoză, tulburări post-vagotomie) • Creșterea motilității colonului (sindromul intestinului iritabil) • Disfuncția sfincterului anal (boli neuromusculare, inflamații, fisuri, tulburări post-chirurgicale) Din toate tabelele prezentate se poate observa că diareea poate apărea atât ca urmare a unor boli infecțioase și organice, cât și ca urmare a patologiei funcționale, care apare în cel puțin jumătate din cazuri Este clar că abordările pentru tratamentul diareei funcționale și organice vor fi diferite, așa că încă o dată nu este necesar să vorbim despre importanța unui diagnostic corect Diagnosticul diferențial corect cu cauze organice de diaree în cele mai multe cazuri poate fi deja pus pe baza unui istoric aprofundat și a unor teste de laborator simple, care trebuie efectuate la nivelul asistenței medicale primare Dacă este necesar, se efectuează studii instrumentale suplimentare Principalele criterii de diferențiere a cauzelor organice și funcționale ale diareei cronice sunt rezumate în Tabelul Capitolul - Diaree cronică Tabelul Semne posibile de diaree organică* Reclamații cu o durată mai mică de de luni Diaree persistentă Diaree nocturnă Apariția bruscă a diareei Pierdere în greutate ( kg sau mai mult) Cresterea VSH Scăderea hemoglobinei Scăderea albuminei plasmatice Test de urină pozitiv pentru laxative Greutatea medie zilnică a fecalelor n "pentru zile este mai mare de g Detectarea patologiei în biopsia duodenală Identificarea patologiei în timpul rectosigmoscopiei * O cauză organică a diareei este foarte probabilă dacă sunt prezente cel puțin criterii DIAGNOSTIC CLINIC Algoritmul de diagnostic pentru diareea cronică este prezentat în Tabelul Trebuie spus că, de regulă, atunci când se determină cauza diareei cronice, este de obicei necesar să se efectueze mai multe studii de diagnostic decât atunci când se determină cauza constipației Caracteristicile anamnezei O caracteristică importantă a diagnosticului și a diagnosticului corect este un studiu amănunțit al anamnezei (tabelul ) Caracteristicile scaunului Scaunele abundente și apoase pot indica o secreție intestinală anormală cauzată de toxine bacteriene, laxative sau tumori secretoare de polinentide Scaunele mari, spumoase, apoase sau grase, precum și scaunele prea deschise la culoare și mirositoare, sunt cel mai probabil cauzate de malabsorbție În bolile pancreasului, grăsimea liberă este prezentă în scaun Pentru bolile intestinului gros, mișcările intestinale rare și frecvente sunt mai caracteristice Scaunele dure, precum și cele care seamănă cu fecalele de oaie, sunt de obicei caracteristice IBS Prezența sângelui sau a mucusului pătat de sânge sugerează de obicei o boală inflamatorie sau infecțioasă sau un neoplasm Apariția puroiului și mucusului în scaun indică un proces inflamator în intestine, deși uneori descărcări frecvente și imperative de mucus și anus apar în procesele inflamatorii pelvine ginecologice Secreția unei cantități neobișnuit de mare de mucus, în special în combinație cu scaune dure, este caracteristică adenomului vilos al colonului Aflarea factorilor care preced apariția diareei Adesea există diaree cronică care a început după gastroenterita acută În astfel de cazuri, este important > să excludem giardioza și infecția Secțiunea microorganisme precum Campylobacter și Yersinia, care pot dura multe săptămâni, precum și pentru a analiza deficitul de lactază, care apare adesea după gastroenterită Diareea cronică, care a început imediat după întoarcerea din țările tropicale, este asociată cu amebiaza sau invazia helmintică Tabelul Algoritm de diagnostic pentru diaree cronică Studii inițiale (studii de primă linie): • Istoric (detalii despre debutul diareei, caracteristici ale defecației, alimentație, medicamente, istoric familial etc ) • Examen fizic general (palparea abdomenului, examenul zonei perianale) • Examenul cu degetul al rectului • Rectoscopie (detecția fisurilor, hemoroizilor, alte modificări) • Examenul de laborator al fecalelor și studiul vizual al acestora (cantitate, formă, alte semne patologice) • Studiul cultural al fecalelor • Diagnosticare de rutină de laborator • Examen ginecologic • VZI a organelor abdominale • Irrigoscopie • Colonoscopia sigmoidă Studii de linia a doua: • Analiza avansată (biochimică, imunoenzimatică) a fecalelor • Determinarea hormonilor tiroidieni • Determinarea contaminării bacteriene a aspiratelor de intestin subțire • Determinarea anticorpilor antigliadină și antitransglu aminază, elastaza- fecală • Teste de respirație cu hidrogen pentru intoleranța la carbohidrați, creșterea excesivă a bacteriilor • EGDS cu o biopsie a stomacului și a membranei mucoase a subbulbulului duodenului (pentru boala celiacă) • Trecerea bariului prin intestinul subțire • Endoscopie video capsulă • Teste de intoleranță alimentară Elucidarea caracteristicilor defecării Diareea, alternând cu perioade de îanopa, este cel mai adesea o consecință a IBS Sindromul carcinoid se caracterizează printr-o combinație de diaree intermitentă cu înroșirea feței Scaunele apoase care nu se opresc nici în timpul postului indică o încălcare a funcției secretorii a intestinului din cauza aportului de laxativ Capitolul ' diaree cronică ny și prezența bacteriilor toxice sau prezența unei tumori secretoare de polipeptide În schimb, dacă diareea se oprește atunci când pacientul ține post, diareea ar trebui să fie atribuită malabsorbției Diareea nocturnă nu este caracteristică IBS, dar este frecventă la persoanele cu boală celiacă și poate însoți adesea incontinența parțială a scaunului la pacienții cu patologie neurologică, în special neuropatie diabetică Tabelul Caracteristicile anamnezei în diareea cronică • Aflarea caracteristicilor scaunului (cantitatea; frecvența; prezența mucusului, puroiului, sângelui, grăsimii, paraziților în sondă) • Aflarea factorilor care preced apariția diareei • Aflarea caracteristicilor defecării • Aflarea caracteristicilor dietei • Clarificarea aportului de medicamente • Istoricul bolilor existente sau trecute (pancreatită cronică, colestază, infecții intestinale acute în trecut, date privind operațiile pe organele tractului gastrointestinal, istoric de radioterapie) • Antecedente medicale familiale (boala celiaca, boala Crohn, viscidoza faina, deficit de lactaza) Explicația aportului de medicamente O mare varietate de medicamente pot provoca diaree (dintre care unele sunt enumerate în Tabelul ) Înainte de a continua cu cercetările de laborator și instrumentale, este întotdeauna necesar să se cântărească posibilitatea apariției diareei asociate cu medicamentele, chiar dacă pacientul nu ia medicamente despre care se știe că au efect laxativ Pe primul loc printre medicamentele care provoacă diaree, antibioticele în picioare Sub influența antibioticelor, diareea poate apărea ca urmare a colonizării bacteriilor formatoare de spori Clostridium dificile, ceea ce duce la dezvoltarea colitei pseudomembranoase (PMC) Clostridium dificile colonizează intestinele când microflora normală este suprimată sub influența antibioticelor Produce toxine - enteroxină (toxina A) și citotoxină (toxina B), care provoacă dezvoltarea MVP La antibioticele care provoacă cel mai adesea dezvoltarea MVP includ cefalosporine, amoxicilină și clindamicină Mai rar, alte peniciline, eritromicină și alte macrolide duc la dezvoltarea MVP Nu este dificil să faci un diagnostic de MVP Acest lucru necesită detectarea plăcilor pseudomembranoase tipice în FCS și prezența toxinei Clostridium dificile în fecalele din sala de bal În același timp, se crede că diagnosticul endoscopic este mai puțin informativ decât bacteriologic Sectiunea GGTP (UI/l) - - - - Albumină (g/l) - - - - Hemoglobină (g/l) - celule/mm , la patul pacientului, a doua porție de lichid ascitic va fi introdusă în flacoane cu mediu nutritiv (sânge) Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Determinați gradientul conținutului de albumină în serul sanguin și lichidul ascitic (albumina serică minus albumina lichidului ascitic): • dacă gradientul este mai mare/egal cu , g/dl, atunci este prezentă hipertensiunea portală; • dacă gradientul este mU/L, glucoză g/dL și mai multe organisme (colorație Gram) sugerează peritonită bacteriană secundară (ruptura peretelui organului sau abcesul local) Un nivel ridicat de trigliceride indică ascită chilosă O creștere a amilazei sugerează pancreatită sau perforație intestinală Nivelurile crescute de bilirubină indică perforarea vezicii biliare sau a intestinului Tabelul prezintă câteva caracteristici ale lichidului ascitic în diferite boli La unele dintre ele, de exemplu, cu ciroză, are proprietățile unui transudat (conține mai puțin de g / l de proteine, densitatea sa este mai mică de ), în timp ce altele, de exemplu, cu peritonită, are proprietățile unui exudat În ciuda diferenței dintre proprietățile lichidului ascitic în diferite boli, unele dintre caracteristicile sale sugerează un diagnostic cert De exemplu, lichidul colorat cu sânge și care conține mai mult de g/l de proteine nu se găsește de obicei în ciroza hepatică necomplicată, dar este în concordanță cu peritonita tuberculoasă sau cu procesul neoplazic Lichidul tulbure cu predominanța celulelor polimorfonucleare și colorație Gram pozitivă este caracteristic peritonitei bacteriene; dacă majoritatea celulelor detectate în lichid sunt limfocite, atunci trebuie presupusă tuberculoza Capitolul Tabelul Proprietățile lichidului ascitic în diferite boli Diagnostic Aspect Proteină (g/dl) SAAG Leucocite și formulă (per µl) Globule roșii (per µl) Colorație Gram și cultură Comentarii Transudatele Ciroză Pură , Puțin pozitiv Hemocultură adesea pozitivă > ZOY, PMYA Peritonită tuberculoasă Curată sau cu sânge > , Scăzut > , MN Puține, uneori multe Testul bacteriologic este pozitiv la % Uneori chilos Biopsia peritoneului este pozitivă în % din cazuri Scăderea conținutului de glucoză Carcinomatoză Pură sau cu sânge > , Scăzut > , MN, PMN Puțin negativ Uneori chilos Citologia este pozitivă în - % Scăderea conținutului de glucoză JJ Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al Ashes în practica clinică Ascita pancreatică Pură sau cu sânge > , > , MN, PMN Mic Nativ Uneori chilos Amilază > UI/L, activitate amilază fluidă > amilază serică Sindrom nefrotic Opac > , Mic Mic Negativ TG > mg/dL, Fluid TG >seric TG Note: Concentrația proteinei transsudate , ; Scăzut - , - g/dl ( - g/l); raportul LDH lichid/LDH seric> , ; SAAG - gradient seric-albumină ascitică: MN - celule mononucleare; NUME - celule polimorfonucleare; TG - trigliceride Cu ascita chilosă, lichidul peritoneal este tulbure, lăptos sau păstos, datorită conținutului de limfe toracice sau intestinale din el O examinare microscopică a unui preparat colorat cu colorant de sander dezvăluie particule de grăsime sferice, iar o examinare chimică dezvăluie un nivel crescut de trigliceride Ascita chilosă este cel mai adesea rezultatul blocării canalelor limfatice din cauza traumatismelor, tumorii, tuberculozei, flyariazei sau anomaliilor congenitale Poate însoți și sindromul nefrotic Ocazional, lichidul ascitic poate fi mucilaginos, sugerând pseudomixom peritoneal sau, în cazuri rare, carcinom mucoid al stomacului sau colonului cu metastaze la nivelul peritoneului În unele cazuri, ascita se dezvoltă, aparent, ca o afecțiune izolată în absența semnelor clinice ale oricărei boli de bază În aceste cazuri, o examinare amănunțită a lichidului ascitic poate indica direcția căutării necesare O bază utilă pentru începerea cercetării este clarificarea problemei naturii fluidului: exudat sau transudat Ascita transudativă de etiologie necunoscută se datorează cel mai adesea cirozei oculte, hipertensiunii pe partea dreaptă a sistemului venos, în care presiunea în sinusoidele hepatice crește, sau afecțiunilor hipoalbuminemice, cum ar fi sindromul nefrotic sau enteropatia cu pierderea proteinelor plasmatice Ciroza cu funcție hepatică bine conservată (concentrația de albumină în intervalul normal), care duce la dezvoltarea ascitei, este invariabil asociată cu hipertensiune portală severă în acest caz, evaluarea afecțiunii ar trebui să includă teste ale funcției hepatice, fracții proteice din sânge, Capitolul parametrii de coagulare a sângelui, studii imagistice care vă permit să obțineți o imagine a ficatului (de exemplu, tomografie computerizată sau ecografie) pentru a detecta modificările focale ale acestuia sau hipertensiunea portală În cele din urmă, atunci când este indicat clinic, o biopsie hepatică va oferi o oportunitate de a confirma diagnosticul de ciroză și, eventual, de a ajuta la determinarea etiologiei acesteia Dacă indicatorii de activitate ai enzimelor hepatice și coagulabilitatea sângelui sunt în limitele normale, cauzele extrahepatice de ascită trebuie excluse O atenție deosebită trebuie acordată nivelului de albuminemie, deoarece sunt posibile pierderi de proteine prin intestine și rinichi, precum și nivelului proteinuriei zilnice O serie de motive pot provoca congestie venoasă în ficat și, în consecință, dezvoltarea ascitei Insuficiența valvei tricuspide care are ca rezultat mărirea inimii drepte, și în special pericardita constrictivă, ar trebui să crească suspiciunea medicului, iar ecocardiografia și raze X pot fi necesare pentru a obține o imagine a inimii, precum și cateterizarea acesteia, pentru a clarifica diagnosticul Tromboza venelor hepatice este evaluată prin vizualizarea venelor hepatice folosind tehnici precum angiografia, tomografia computerizată sau rezonanța magnetică nucleară pentru a detecta blocarea, tromboza sau compresia venelor de către tumoră Uneori, ascita transudativă poate fi asociată cu tumori ovariene benigne, în special cu fibrom (sindromul Meigs), combinat cu ascită și hidrotorax Pentru a evalua ascita exudativă, ar trebui să începeți să căutați procese primare în cavitatea abdominală, în principal infecții și tumori Examenul bacteriologic de rutină al lichidului ascitic identifică adesea microorganismul care provoacă dezvoltarea peritonitei infecțioase Peritonita tuberculoasă este cel mai ușor diagnosticată prin biopsie peritoneală percutanată sau peritoneoscopie Examenul histologic în acest caz evidențiază invariabil granuloame, care pot conține bacterii acido-rezistente Deoarece cultura lichidului ascitic și biopsia peritoneală pot dura până la săptămâni pentru a obține, tratamentul antituberculos este început imediat după examinarea histologică a tampoanelor pregătite corespunzător În mod similar, prin examinarea citologică a lichidului peritoneal sau biopsia peritoneală, este posibilă diagnosticarea colonizării peritoneului cu metastaze tumorale, după care se efectuează studii de diagnostic adecvate pentru a determina natura și localizarea tumorii primare Ascita pancreatică este invariabil asociată cu eliberarea de secreții din sistemul ductal pancreatic, cel mai adesea ca urmare a scurgerii unui pseudochist Ecografia sau tomografia computerizată Secțiunea Diagnosticul și managementul diferențial al pacienților dintr-o clinică de medicină internă a pancreasului urmată de vizualizarea canalelor sale prin canulare directă (adică, colangiosonografia pancreatică retrogradă endoscopică) ajută de obicei la localizarea scurgerii și la efectuarea intervenției chirurgicale reconstructive TRATAMENT Urmează tratamentul ascitei, atât receptiv la diuretice, cât și refractar, în conformitate cu recomandările Organizației Mondiale de Gastroenterologie Tratamentul ascitei sensibile la diuretice La planificarea tratamentului în primul rând, este imperativ să se evalueze gradientul albuminei serice și al lichidului ascitic Pacienții cu un gradient mic de albumină serică și lichid ascitic nu răspund bine la restricția de sodiu și la medicamentele diuretice, cu excepția cazului în care au sindrom nefrotic suplimentar Terapia cu diuretice Pacientului i se interzice strict consumul de alcool Abstinența de la alcool reduce deteriorarea hepatocitelor, îmbunătățește cursul proceselor reversibile în boala hepatică alcoolică; la alcoolici, abstinența poate reduce hipertensiunea portală Nu este afișată numirea strictă a repausului la pat Cântărirea zilnică trebuie efectuată până când cantitatea de urină este satisfăcătoare Retenția de sodiu de către rinichi este procesul care stă la baza retenției de lichide în organism și formării ascitei Această situație apare cu câteva luni înainte de încălcarea excreției de apă de către rinichi Restricția de lichide nu este indicată până când sodiul seric este mmol/zi apare doar la - % dintre pacienți În ultima vreme, este studiată eficacitatea unei noi clase de medicamente acvatice, cum ar fi antagoniştii receptorilor hormonului V-antidiuretic sau agoniştii receptorilor kappa-opioizi terapie cu diuretice Terapia inițială obișnuită este spironolactonă mg zilnic dimineața sau o combinație de spironolactonă mg + furosemid mg Dacă pierderea în greutate și Capitolul excreția de sodiu cu urină rămâne inadecvată, atunci doza zilnică de spironolactonă în monoterapie trebuie crescută la mg și, dacă este necesar, până la mg; atunci când se iau două medicamente - furosemid și spironolactonă - dozele lor sunt crescute simultan într-un raport de : între două doze pentru a menține normokaliemia, adică și mg, și mg Doza maximă de furosemid este de mg/zi, spironolactonă - mg/zi Evaluați eficacitatea tratamentului ascitei și creșteți doza de diuretice ar trebui să fie fiecare primele - zile În Fig Progress nar schema Spironolactona -" -> mg/zi I Spironolactonă mg/zi + Furosemid , - " mg/zi Schema combinata Spironolactonă mg/zi + furosemid mg/zi I ds Spironolactonă mg/zi + furosemid m/zi I zile Spironolactonă mg/zi + furosemid mg/zi Orez Diferite regimuri de terapie diuretică la un pacient cu ascită din cauza cirozei Monoterapia cu spironolactonă poate fi eficientă în cazurile în care retenția de lichide în organism este minimă, în astfel de cazuri este mai eficientă decât monoterapia cu furosemid Cu toate acestea, monoterapia cu spironolactonă poate fi complicată de hiperkaliemie și dezvoltarea ginecomastiei Efectul complet al spironolactonei poate să nu înceapă imediat după începerea administrării sale, ci după câteva zile Toleranța la spironolactonă poate scădea în prezența patologiei parenchimului renal, din cauza hiperkaliemiei Înlocuitorii de spironolactone includ amilorida și griamterenul În caz de hipokaliemie, furosemidul poate fi întrerupt temporar Indicațiile pentru întreruperea tratamentului diuretic sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații pentru oprirea terapiei diuretice • Encefalopatie • Sodiu seric , mg/dL • Efecte secundare semnificative clinic ale diureticelor • Hiperkaliemie și acidoză metabolică (spironolactonă) Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Cu edem, nu există restricții pentru pierderea zilnică în greutate Când edemul începe să se rezolve, apoi pentru a preveni azotemia (datorită scăderii volumului intravascular), pierderea zilnică în greutate trebuie menținută la un nivel de până la , kg La pacienții sensibili la diuretice, nu se recomandă tratarea cu paracenteză frecventă cu îndepărtarea unei cantități mari de lichid ascitic Paracenteză cu îndepărtarea unui volum mare de lichid ascitic În cazurile în care tensiunea creată de lichidul ascitic duce la apariția unor simptome clinice pronunțate, atunci, ca măsură terapeutică, poate fi efectuată o singură paracenteză cu îndepărtarea unei cantități mari de lichid - până la - litri fără complicații hemodinamice și necesitatea transfuziei concomitente de soluții coloidale În cazurile în care volumul de lichid îndepărtat depășește litri, se recomandă perfuzia intravenoasă de albumină cu o rată de - g pe litru de lichid ascitic eliminat Pentru a preveni reacumularea rapidă a lichidului ascitic, se recomandă restricția de sodiu și terapia diuretică Paracenteza cu îndepărtarea unei cantități mari de lichid ascitic nu este prima linie de tratament pentru toți pacienții cu ascită tensionată Tactica de tratament a ambulatoriilor Dacă pacienții răspund în mod adecvat la terapia medicamentoasă, atunci spitalizarea lor nu este obligatorie La astfel de pacienți, trebuie efectuată monitorizarea următorilor indicatori: greutatea corporală, prezența simptomelor ortostatice, conținutul de electroliți, uree și creatinina serică Trebuie efectuată monitorizarea periodică a sodiului urinar dacă pierderea în greutate pare inadecvată Dacă sodiul urinar este > și litri) pentru a minimiza hipovolemia intravasculară, activarea vasoconstricție și sistemul antinatriureic și afectarea funcției renale În cazurile de evacuare a mai puțin de litri de lichid ascitic, nu este necesară perfuzia de înlocuire cu soluții coloidale Algoritmul de tratament și diagnostic pentru ascita este prezentat în Figura Șunt porto-sistemic intrahepatic transjugular (TIPSS) T PSS este un șunt porto-sistemic (parte-a-parte) implantat de radiolog (Fig ) UPSS este un tratament eficient pentru pacienții cu ascita refractară Cu acest tip de tratament, incidența encefalopatiei, de regulă, nu crește, iar supraviețuirea poate fi mai mare decât la pacienții care sunt tratați cu paracenteză repetată cu evacuare de volume mari Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna lichid ascitic Implantarea TIPSS duce la suprimarea sistemului anti-sodiu, la îmbunătățirea funcției renale și la răspunsul renal la diuretice ASCIT + Examenul primar Diagnosticul și tratamentul bolilor, în urma cărora dezvoltăm asci- eu T Limitarea consumului de lichide la l/zi Restricție de sare Terapie diuretică progresivă sau combinată (vezi fig ) f Dacă efectul este insuficient, spitalizare pentru paracenteză Pentru fiecare litri de lichid îndepărtat se injectează intravenos ml albumină % • Determinarea greutății corporale • Analiza clinică detaliată a sângelui, compoziția electroliților, ureea și creatinina serică, fracțiile proteice din sânge - Tipuri de ficat timp de protrombină, ecografie abdominală MFO • Analiza lichidului ascitic ■ Scanarea RMN sau CT a abdomenului Ecocardiografia și alte metode de imagistică cardiacă Biopsie cu ac a ficatului Nivelul alibuminemiei proteinurie zilnică - Biopsie peritoneală ■ Oprirea aportului excesiv de sare - Tratamentul infecțiilor bacteriene de orice tip, sângerări gastro-intestinale, complicații ale patologiei hepatice (de exemplu, tromboza venei portă) • Control zilnic al greutății • Nu modificați doza de diuretic mai des decât la fiecare zile • Verificați nivelul electroliților, ureei și creatininei de două ori pe săptămână Scădere în greutate celule/mm și, de asemenea, prezintă o serie de simptome care indică prezența unui proces infecțios - febră, frisoane, dureri în cavitatea abdominală, tensiune a mușchilor drepti abdominali, slăbirea sunetelor intestinale La pacienții cu hepatită alcoolică și febră, diagnosticul de SBP nu poate fi pus pe baza leucocitozei și durerii abdominale în absența creșterii numărului de leucocite în lichidul ascitic La majoritatea pacienților cu bacterii în lichidul ascitic, numărul lor și leucocitoza cresc de obicei în perioada inițială de tratament O reacție neutrofilă se poate dezvolta la ceva timp după apariția bacteriilor în lichidul ascitic Tratament Pacienților cu peritonită bacteriană spontană stabilită sau suspectată trebuie să li se administreze antibiotice Începerea tratamentului nu trebuie amânată până la un test pozitiv pentru prezența bacteriilor în lichidul ascitic Terapia antibacteriană trebuie efectuată și la acei pacienți care au contaminare bacteriană cu lichid ascitic și există semne ale unui proces infecțios, deși nu există o reacție neutrofilă Antibioterapie empirică este cu antibiotice cu spectru larg care nu au efecte nefrotoxice, cum ar fi cefotaxima (cefalosporină de generația a -a) IV g la fiecare ore timp de zile Absența unui rezultat pozitiv sub formă de îmbunătățire clinică este o indicație pentru o a doua paracenteză diagnostică În cazul scăderii numărului de leucocite PMN în lichidul ascitic și a unui rezultat negativ pentru detectarea bacteriilor, tratamentul se continuă folosind același antibiotic În cazul unei creșteri a codurilor PMN-l în lichidul ascitic și al detectării de noi microorganisme, pentru continuarea tratamentului trebuie utilizate alte antibiotice În cazul unei creșteri a numărului de bacterii deja identificate, se poate suspecta dezvoltarea peritonitei bacteriene secundare Administrarea intravenoasă simultană de albumină în doză de , g/kg din momentul diagnosticului și în doză de f/kg în ziua reduce apariția cazurilor de afectare a funcției renale și îmbunătățește șansele de supraviețuire ale pacienților Administrarea orală de ofloxacină poate fi o alternativă la cefotaximă intravenoasă la pacienții cu PAS care nu prezintă azotemie, vărsături sau șoc Paracenteza ulterioară este necesară numai dacă există semne atipice (simptome, evoluție clinică, teste de lichid ascitic, răspunsul organismului/organismelor la tratament) care pot sugera peritonită secundară Prognosticul pe viață la pacienții cu TAS este atât de prost încât transplantul de ficat ar trebui luat în considerare la fiecare astfel de pacient Capitolul b Prevenirea Pacienții cu ciroză hepatică cu conținut scăzut de proteine în lichidul ascitic ( Pport - obstrucția este situată la nivelul venelor hepatice, inimii • Formele presinusoidale și postsinusoidale pot fi variante ale hipertensiunii portale intrahepatice Cu hipertensiune portală datorită creșterii puternice a presiunii hidrostatice în sistemul venei portă până la - mm de apă iar mai sus (la o rată de mm de coloană de apă), scurgerea sângelui are loc mai întâi prin șunturi intrasinusoidale și intrahepatice (Tabelul ), iar apoi prin anastomoze porto-cave naturale Există trei grupuri de porturi anastomoze cavale: Secțiunea sinusoidal ciroză hipertensiune portală Presinusoidal - Intrahepatic Extrahepatic Fibroza portală, obstrucția aenei porte (de exemplu, schistosomiaza) (de exemplu, tromboză, Presiune în splină Presiune de pană - mm N - mm N O Presiune Presiune Presiune blocarea și blocarea splinei - mm H O - mm H O ( - mm H Presiune în splină - mm H lobul hepatic vena hepatică Nod-regenerare Fibroză Splină Portal sau bloc splenic vena portă Orez Măsurarea clinică a hipertensiunii portale Capitolul Anastomoze în zona părții cardiace a stomacului și a părții abdominale a esofagului Sângele din vena portă intră prin plexurile venoase ale acestor organe prin vena azygos în vena cavă inferioară În cazul venelor varicoase ale esofagului, pot apărea sângerări de la acestea Sângerarea este cauzată de ulcerația peretelui asociată cu esofagită de reflux Anastomoze între venele rectale (rectale) superioare, mijlocii și inferioare In acest caz, din venele rectale superioare apartinand sistemului portal, prin sistemul de anastomoze, patrunde in venele iliace interne si apoi in vena cava inferioara La extinderea venelor plexului submucos al rectului pe fondul hipertensiunii portale, poate apărea o sângerare rectală destul de abundentă Anastomoze între venele ombilicale și vena ombilicală (în timpul sementării), drenând sângele din vena portă prin ombilical și mai departe în venele peretelui abdominal anterior, de unde sângele curge atât în vena inferioară, cât și în vena superioară cava Cu o extindere pronunțată a acestui grup de anastomoze porto-cave, se poate observa un model particular de vene safene dilatate sinuoase ale peretelui abdominal anterior, notate prin termenul "cap de meduză" Tabelul Mecanisme de compensare pentru hipertensiunea portală Shunturi intrasinusoidale Șunturi intrahepatice - între zesturile interlobulare ale sistemului venei porte și ramurile interlobulare ale venei hepatice Șunturi extrahepatice - între vena portă și sistemul de venă cavă inferioară în afara ficatului (anastomoze porto-cave): • în interiorul peretelui abdominal anterior între ѵ paraumbilicalis cu i'v epigastricae superior și inferior; v thcracoepigastrica et V epigasrica superficialii: • în partea cardiacă a stomacului: v portae -► v gastrica stânga -" v oesoohagei -> v hemiaygos -> v azygos -> v cava superior; • în peretele rectului: v purtare -*■ v mezenterica inferior -> v rectalis media -> v pudenda interna -+v i!iaca interna -> v iliaca comrnums -> vena cavă inferioară Consecințele PH și dezvoltarea anastomozelor porto-cave sunt splenomegalia și hipersplenismul, precum și transferul de sânge în jurul parenchimului hepatic, ceea ce duce la oprirea funcției de detoxifiere a ficatului, răspândirea intoxicației, inclusiv cu SNC afectare (encefalopatie hepatică exogenă sau porto-sistemică) Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna PRINCIPALE CAUZE ALE HIPERTENSIUNII PORTALE Principalele cauze ale hipertensiunii portale sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele cauze ale hipertensiunii portale Creșterea fluxului sanguin venos portal • Fistula arteriovenoasa (boala Randu-Osler, traumatisme, biopsie hepatica, carcinom hepatocelular) • Splenomegalie neasociată cu boli hepatice (policitemie, mielofibroză, boala Gaucher, leucemie, metaplazie mieloidă) Tromboza sau ocluzia venelor porte sau a venelor splenice Afecțiuni hepatice • Ascuțit ° Hepatită alcoolică ° Boala ficatului gras alcoolic ° Hepatită virală fulminantă • Cronică ° Boala alcoolică a ficatului ° Hepatită cronică activă ° Ciroza biliară primară p boala lui Wilson - Konovalov ° Ciroza virală a ficatului ° Hemocromat; ° Insuficienţa c^-antitripsinei ° Ciroza criptogenă a ficatului ° Fibroza chistică ° Hipertensiune portală idiopatică a Boli hepatice cauzate de arsen, clorură de vinil, săruri de cupru ° Fibroza hepatică congenitală n Schistosomiaza ° Sarcoidoză n Carcinom metaplazic Boli ale venulelor și venelor hepatice și ale venei cave inferioare • Boala veno-ocluzivă • Tromboza venei hepatice • Tromboza venei cave inferioare Boli de inima • Cardiomiopatie • Boli de inimă cu boală valvulară • Pericardită constrictivă Capitolul DIAGNOSTIC CLINIC Diagnosticul HP și formele sale se stabilește pe baza unei examinări cuprinzătoare, inclusiv a datelor clinice și anamnestice și a rezultatelor metodelor de cercetare suplimentare Manifestările clinice ale diferitelor forme de hipertensiune portală sunt asociate în primul rând cu boala primară care a determinat creșterea presiunii în vena portă Acest lucru trebuie luat în considerare atunci când se interoghează pacientul și se analizează tabloul clinic al bolii, când există deja complicații formidabile ale hipertensiunii portale - sângerare, tromboză a venei portă etc Simptomele și sindroamele caracteristice hipertensiunii porgasice sunt prezentate în Tabelul Tabelul Caracteristicile clinice ale hipertensiunii portale • Splenomegalie • Vene varicoase ale esofagului și stomacului • Sângerări din vene varicoase ale esofagului și stomacului, precum şi din venele hemoroidale • Ascita • Fenomene dispeptice (durere in regiunea epigastrica, lipsa poftei de mancare, greata, constipatie) • Semne hepatice ("vene de păianjen", "palme hepatice", etc ) • I ipssplsnizm (trombocitopenie, leucopenie, rareori anemie) • Încălcări ale sistemului de coagulare a sângelui spre hipocoagulare forma intrahepatica Cu această formă de hipertensiune portală, simptomele principale în clinică sunt simptomele cirozei hepatice Caoactorul evoluției bolii depinde de natura cirozei hepatice (postnecrotică, alcoolică etc ), de activitatea procesului și de gradul de compensare pentru afectarea funcțiilor hepatice Hipertensiunea portală se manifestă la acești pacienți cu complicații hemoragice, splenomegalie, extinderea peretelui abdominal anterior, ascita, care, din păcate, sunt deja simptome tardive ale hipertensiunii portale O complicație formidabilă este sângerarea din venele esofagului și stomacului În acest caz, regurgitarea sau vărsăturile de sânge nemodificat apar fără nicio durere anterioară în regiunea epigastrică Cu sângele care curge în stomac și sângerări masive, se poate observa putrezirea cu sânge alterat de culoarea zațului de cafea, melena Simptomele anemiei posthemoragice apar rapid Mortalitatea la prima sângerare din venele esofagului cu ciroză este mare - % sau mai mult Sângerările repetate, ascita, icterul (datorită lezării parenchimului hepatic) sunt semne ale unui stadiu avansat de ciroză hepatică, care lasă puțin Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă șansele de succes al tratamentului medical sau chirurgical al sindromului de hipertensiune portală în această boală Forma suprahepatică a sindromului de hipertensiune portală se caracterizează prin dezvoltarea precoce a ascitei, care nu este supusă terapiei diuretice și este însoțită de durere la nivelul ficatului, hepatomegalie semnificativă cu o creștere relativ mică a splinei Cel mai adesea este cauzată de boala Chiari sau de sindromul Budd-Chiari În forma acută de dezvoltare a bolii, durerile destul de severe apar brusc în regiunea epigastrică, hipocondrul drept, hepatomegalia, hipertermia și ascita cresc intens Moartea pacienților survine ca urmare a sângerării abundente din venele esofagului sau a insuficienței hepatice și renale În forma cronică a evoluției bolii, hepatomegalia și splenomegalia cresc treptat, se dezvoltă o rețea vasculară venoasă colaterală pe peretele abdominal anterior, cresc ascita și malnutriția și apar tulburări ale metabolismului proteic (hipoalbuminemie) Prognosticul este nefavorabil Forma subhepatică Simptomul principal este splenomegalia Ficatul nu este de obicei mărit Se manifestă adesea prin hipersplenism, dar fără sângerare și ascită, mai rar - hipersplenism și sângerare din venele esofagului și întotdeauna urmate de ascită De obicei se dezvoltă lent, lin, cu sângerări esofago-gastrice repetate Studii de diagnosticare Testele de diagnostic care sunt recomandate pentru confirmarea PH sunt enumerate în Tabelul Tabelul Diagnosticul hipertensiunii portale și formele acesteia Diagnosticul non-invaziv: • Ecografia si dopplerografia vaselor cavitatii abdominale • CT și RMN • Examinarea cu raze X a esofagului și stomacului • Scintigrafie radioizotopică • Teste funcționale hepatice, coagulogramă Diagnosticul invaziv: • EGDS • Splenoportografie și splenomanometrie • Cavagrafie și celiacografie • Biopsie hepatică • Laparoscopie Mai multe metode sunt folosite pentru a examina sistemul dilatat al venei porte în hipertensiunea portală Ecografia este un instrument de diagnostic valoros în studiul hipertensiunii portale, fiind prima Capitolul Hipertensiunea portală institute de cercetare Pe lângă tubul structurii parenchimatoase a ficatului, ultrasunetele pot determina ascita și conturul ficatului, deși absența acestor caracteristici nu exclude în niciun caz diagnosticul de ciroză hepatică Ecografia poate fi utilă pentru evaluarea mărimii venei porte (conform celor mai mulți experți, un diametru al venei portă de peste - mm indică prezența PH), în timp ce ultrasonografia Doppler poate determina clar nu numai diametrul venei, dar și direcția fluxului sanguin venos portal (fig ) Orez Determinarea fluxului portal folosind Doppler color Ingiografia RMN și CT tridimensională sunt, de asemenea, utilizate pentru a evalua starea vaselor hepatice și severitatea hipertensiunii portale Aceste studii pot evidenția vene esofagiene sau splenice dilatate, șunturi intervasculare, tromboză portală, vena cavă inferioară sau vene hepatice precum şi pentru a confirma prezenţa ascitei (Fig ) Utilizarea agenților de contrast la pacienții cu boală hepatică severă trebuie să fie precaută, deoarece se știe că acestea induc sindromul hepatorenal la astfel de pacienți Orez , Hipertensiunea portală și colaterale la angiografia RMN Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Recanalizarea venei ombilicale Colaterale venoase Orez , Hipertensiunea portală intrahepatică în ciroză (imagistica CT) Trombi în venele hepatice medii și stângi Orez , Tromboza venei cave inferioare și a venelor scutecului detectată prin CT necroza pan creuse Splină Orez , Tromboza venă portă în carcinomul pancreatic detectat prin CT Capitolul Scintigrafia radioizotopică folosind tehnețiu marcat în ciroză arată apariția acestuia în afara ficatului, cu absorbție crescută în splină și măduva osoasă Utilizarea în UE a scăzut semnificativ în ultimii ani, odată cu apariția CT și a ultrasunetelor În cazul hipertensiunii portale, o examinare cu raze X a esofagului și stomacului poate fi utilizată pentru a detecta vene varicoase în partea distală a esofagului sub formă de multiple defecte de umplere ovale și rotunde (Fig ) Cu toate acestea, eficiența acestei metode de cercetare nu depășește % Orez , Vene varicoase ale esofagului cu o simplă esofagogramă cu bariu (săgeți albe - vene dilatate pe toată fața, săgeți negre - în profil) Cu forma intrahepatică de PG, informații valoroase pot fi obținute cu metode de cercetare de laborator care reflectă starea funcțională a ficatului "Standardul de aur" pentru detectarea venelor varicoase ale esofagului și stomacului este esofagogastroscopia video Varicele esofagiene apar la o treime dintre pacienții cu ciroză, iar sângerarea de la acestea este cauza decesului la o treime dintre pacienții cu ciroză Mărimea, culoarea, simptomele de roșeață și gradientul de presiune venoasă hepatică sunt cei mai buni predictori ai sângerării Conform clasificării ^ a Asociației Japoneze de Hipertensiune Portal, venele varicoase pot fi împărțite în etape F (nici unul) F (mic, contort), F ( : % rază) (Figura ) Alte tulburări vasculare, gastrointestinale pot complica, de asemenea, cursul hipertensiunii N-portal Varicele apar în stomac la - % dintre pacienții cu ciroză Greu Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna varicele fundice fără varice esofagiene ar trebui să ridice suspiciunea de tromboză a venelor din spate (Fig -a) Orez , Vedere endoscopică a venelor varicoase esofagiene, gradul F (a) și F (b) Orez Vedere endoscopică a venelor varicoase ale părții cardiace a stomacului (a) și rectului (b) Pacienții cu hipertensiune portală pot dezvolta, de asemenea, varice rectale, care se pot prezenta ca o singură venă sinuoasă dilatată izolată sau ca vene varicoase multiple (Fig - ) cu toate acestea, ele sunt rareori cauza gastro-intestinal'iykh'zhelovotechsny din secțiunile inferioare Importante în diagnosticul sindromului de hipertensiune portală - pentru a determina nivelul de obstrucție a fluxului de sânge din vena portă - sunt Capitolul metode instrumentale de cercetare, precum celiacografia, cavagrafia, splenoportografia etc Splenoportografie și splenomanometrie Manipulările se efectuează într-o cameră de raze X, de preferință sub controlul unui ecran de televiziune cu raze X Sub anestezie locală, splina este perforată (concentrându-se pe marginile ei de percuție și pe umbra de pe ecranul cu raze X) Un aparat Waldmann este atașat de un ac introdus în țesutul splinei și se măsoară tensiunea arterială În hipertensiunea portală presiunea depășește de obicei mm de coloană de apă, uneori ajunge la - mm de coloană de apă sau mai mult După măsurarea presiunii, se injectează prin ac un agent de contrast (verografin, cardiotrast etc ) și se efectuează o serie de radiografii (Fig ) Simptome caracteristice ale hipertensiunii portale în timpul splenoportografiei: extinderea semnificativă a venei porte și a afluenților săi, sărăcia modelului vascular intrahepatic în forma intrahepatică a sindromului; locul trombotic; ocluzia venei porte sau splenice în forma de prepensionare a sindromului Vena portală - Colaterale Splină Orez , Expansiunea venei porte și colaterale cu splenoportografie Pentru a diagnostica forma suprahepatică a sindromului de hipertensiune portală, se utilizează kavagrafia (injecție de contrast în vena cavă inferioară prin venele femurale conform Seldinger) Când kavagrafii poate determina nivelul de obstrucție a fluxului de sânge din venele hepatice locul de îngustare sau ocluzie a venei cave inferioare De asemenea, este posibilă cateterizarea selectivă a venelor hepatice cu o serie de raze X (Fig ) Cu celiacografia (Fig ), este posibil să se diferențieze formele hchu-ei- și suprahepatice ale sindromului De obicei, există o expansiune; tortuozitatea arterei splenice, îngustarea arterei hepatice, sărăcirea Secțiunea Diagnosticul diferențial și managementul cazului într-o clinică de medicină internă model vascular intrahepatic În faza venoasă, venele splenice și porle dilatate sunt clar vizibile Orez Vena hepatică în sindromul Bald-Chiari (contrastul umple doar unele vene ale lobului caudat) Orez Celiacografia în ciroza hepatică cu ocluzie a venei porte și dezvoltarea hipertensiunii portale (a - faza arterială, b - faza venoasă) Suprafața neregulată, heterogenă și nodulară a ficatului în ciroză este cel mai bine observată prin laparoscopie (Fig ) Această tehnică este utilizată pe scară largă în unele țări și poate confirma diagnosticul de ciroză Capitolul în timp ce rezultatele unei biopsii pukin pot fi discutabile sau incorecte Orez Imagine laparoscopică: vedere a ficatului cu ciroză TACTICA TRATAMENTULUI HIPERTENSIUNII PORTALE În mod ideal, dezvoltarea hipertensiunii portale poate fi evitată, de exemplu, prin influențarea procesului de fibrogeneză În ciuda faptului că această problemă este studiată intens, este prea devreme să vorbim despre orice rezultate clinice concrete În practică, medicamentele alese pentru farmacoterapia hipertensiunii portale ar trebui fie să reducă pletora splanhnică și, în consecință, fluxul sanguin portal, fie să reducă rezistența vasculară hepatică În plus, riscul de apariție a reacțiilor adverse în timpul tratamentului nu trebuie să depășească riscul de sângerare în sine Criteriul pentru eficacitatea terapiei în curs este în prezent considerat a fi o scădere a gradientului de presiune portohepatică sub mm Hg, sau mai mult de nl- % sau inițial În ciuda faptului că au fost studiate un număr mare de grupuri de medicamente pentru prevenirea și tratamentul sângerărilor variceale, doar câteva dintre ele și-au găsit utilizare clinică Cel mai adesea, beta-blocantul neselectiv propranolol ( - mg de ori pe zi) sau utilizarea pe termen lung este utilizat pentru a reduce hipertensiunea portală și pentru a preveni sângerarea din vene varicoase Cu tolerabilitate slabă a propranololului, contraindicații pentru administrarea acestuia sau fără efect, se pot utiliza nitrați (isosorbid munonitrag - mg / zi), care reduc și presiunea venoasă portală Principalele eforturi în tratamentul pacienţilor cu hipertensiune portală ■ 'mint să fie îndreptate spre combaterea sângerărilor din vasculatura varicoasă şi a manifestărilor de ascita Paj icJi , Diagnostic diferențial și management de caz în clinica de medicină internă Tratamentul sângerării din vene varicoase ale esofagului începe cu măsuri conservatoare: terapie hemostatică, hemotransfuzie, vasopresină sau tsrlipresină, somatostatina sau okireotidă (pentru a reduce presiunea portală), se utilizează tamponarea esofagului din zonele casei lui Blackmore Sonda Blackmore constă dintr-un tub de cauciuc cu trei lumeni cu două baloane rotunde și cilindrice Două canale ale sondei sunt utilizate pentru umflarea baloanelor, al treilea (deschidere în partea distală a sondei / pentru aspirarea conținutului gastric (control asupra eficienței e-bridge) Sonda Blackmore este introdusă prin nas în stomacul, balonul distal (gastric) este umflat ^ pompând - ml de aer Apoi sonda este trasă în sus până la o senzație de rezistență care apare atunci când balonul este localizat în zona cardiei După aceea, - ml aer se injectează în balonul esofagian În această stare, pereții balonului elastic exercită o presiune uniformă în jurul întregii circumferințe a esofagului, strângând venele sângerânde ale esofagului distal și departamentul cardiac al stomacului câteva ore, presiunea din baloane este slăbită, controlând efectul hemostazei asupra sondei Durata sondei în esofag nu trebuie să depășească zile din cauza riscului de apariție a escarelor O metodă destul de eficientă de tratare a venelor varicoase ale esofagului și de prevenire a resângerării din acestea este tratamentul endoscopic - scleroterapia sau ligatura endoscopică a venelor (EL B) (Figura ) Acest tratament trebuie efectuat numai în caz de sângerare din vasele varicoase După primul episod de sângerare, probabilitatea reapariției acesteia este cea mai mare în următoarele săptămâni Recidiva varicelor după scleroterapia primară apare în aproximativ % din cazuri Schimbări semnificative în tactica de tratare a sângerării persistente din zonele varicelor au fost introduse printr-o nouă metodă - șuntarea portosistemică intrahepatică transjarminos - TIPSS (Fig ), descrisă în detaliu în capitolul anterior Principala indicație pentru stabilirea acesteia este sângerarea variceală acută sau recurentă (în special din venele stomacului), care continuă în ciuda tratamentului endoscopic (scleroterapie, bandaj) De regulă, intervenția este eficientă, dar este mai bine să o considerați ca o măsură temporară înainte de transplantul de ficat Complicațiile sunt posibile în timpul TIPSS Cele precoce sunt asociate cu procedura de inserare a stentului propriu-zis, cele ulterioare se datoreaza ocluziei acestuia ( % in primul an! si encefalopatiei cronice (aproximativ %) Permeabilitatea stentului este monitorizata prin dopplerografie În figura sunt prezentate activitățile care se desfășoară în caz de sângerare acută din vene varicoase la un pacient cu ciroză hepatică Capitolul SCRERSGERARIA ENDOSCOPICĂ ALIAȚIA ENDOSCOPICĂ (BANDARE) Inel maneca de dimineata Igpa este trecută printr-un endoscop standard într-o venă varicoasă, Extern capac Aspirația unei vene varicoase în mâneca interioară Varice nod legat injectarea unei soluții sclerozante care provoacă tromboza ganglionului Manșonul interior se retrage în carcasa exterioară, eliberând și aruncând inel elastic de ligatura pe nod Orez Metode endoscopice de tratament al venelor varicoase ale esofagului Orez CPRE la un pacient tratat cu TIPSS (săgeți negre) între sistemele hepatic și venos portal În cazul eșecului tratamentului medical al sângerării din vene varicoase ale esofagului, ca măsură necesară, aplicați Secțiunea , Diagnostic diferențial și management de caz în Clinica de Medicină Clinică diverse tipuri de intervenții chirurgicale care vizează oprirea sângerării și disocierea anastomozelor porto-cave ale zonei gastroesofagiene Datorită stării severe a pacientului, cel mai des este utilizată operația de ligatură transventriculară a venelor dilatate ale esofagului și cardiei sau cusătura departamentului subcardiac cu capsatoare Mult mai rar se efectuează rezecția proximală a stomacului și esofagului abdominal, impunerea unei anastomoze porio-cave directe vasculare Prognosticul este nefavorabil, mortalitatea după aceste tipuri de operații ajunge la % Algoritm de urgență pentru suspectarea sângerării VVR Măsuri de resuscitare În / în introducerea de lichid Transfuzie de sange Corectarea coagularii severe/deficienței trombocitelor Profilaxia antibiotică (până la zile): Norfloxacic oral ( mg de două ori pe zi) Administrare IV de ciprofloxacină ( G mg de ori pe zi) sau ceftriaxonă ( g pe zi) în ciroza severă Farmacoterapie: continuați să luați somatostatina (terlipresină *■ sau octreotidă, vapoeotidă) la - zile de la confirmare următoarele - ore În termen de ore confirmarea diagnosticului de endoscopie; tratamentul sângerării cu ELV sau scleroterapia Pentru sângerări necontrolate sau recidive: se recomandă TIPSS Pentru sângerări necontrolate în așteptarea TIPSS sau terapie endoscopică: tamponare cu balon timp de maximum de ore Orez Algoritm de acțiune la pacienții cu ciroză și sângerare acută din varice esofagiene Venele varicoase ale esofagului și stomacului cu recidive sau amenințarea cu sângerare din acestea sunt principala complicație a HP care necesită tratament chirurgical, deoarece fiecare recurență a sângerării esofago-gastrice, pe lângă o amenințare imediată pentru viața pacientului, duce la o deteriorare semnificativă a funcției hepatice, adesea la dezvoltarea insuficienței hepatice, encefalopatiei și ascitei Acest simptom al HP este cel care explică interesul crescut al chirurgilor pentru problema în discuție și riscul mare de a găsi astfel de pacienți în spitalele terapeutice Managementul inițial al pacienților cu varice esofagiene este prezentat schematic în Fig Hemoragia din vene varicoase ale esofagului și stomacului este principala cauză de deces la pacienții cu HP Tratament și profilaxie Capitolul Căpușa acestei complicații este principala indicație pentru intervenția chirurgicală în HP La pacienții cu ciroză și PG, tratamentul chirurgical profilactic este indicat numai în prezența venelor varicoase ale esofagului și stomacului de gradul - cu tulburări trofice ale esofagului peste vene și "markeri roșii" Pacienții cu vene varicoase ale esofagului și stomacului de gradul I trebuie observați și trebuie efectuat un control endoscopic anual Fara vene varicoase • EGDS repetat în - zode • Vene varicoase mici - fără sângerare ■ Repetaţi EGDS după - ani + Varice medii/mari - fără sângerare • β-blocant' (propranolol, nadopop) • ELV dacă P-blocantele sunt contraindicate *' Sângerări din vene varicoase • Terapie specifică: medicament vasoactiv sigur^ELV + Sângerări recurente • B-blocante +/- izooirbide -mononitrat sau ELV • V-pointers % pierdere de țesut osos) Cele mai importante și tipice modificări radiografice în sindroamele articulare sunt prezentate în Tabelul Tabelul Lichidul sinovial în diferite boli (Harrison, ) Boală Aspect, culoare Cheag de fibrină Cheag de mucină Leucocite (în mm ) Neutrofile (%) Zahăr (% din glicemie) Microscopie Normal Transparent, culoare pai Niciunul Puternic RF, ragocite Altă inflamație Înnorat Mare Lejer - > Artrită acută în gută sau pseudogută Tulburat Mare Lejer - > Cristale de acid uric sau pirofosfat Artrită septică Foarte tulbure, purulentă Mare Liberă - sau mai mult > Prezența florei cocice Artrita tuberculoasă tulbure mare liberă - Variază U/ml, atunci valorile > U/ml sunt considerate titruri mari În plus, anti-CCP-AT și titrurile mari de RF au aproximativ aceeași valoare prognostică în ceea ce privește a/rsssive, cu progresie radiografică rapidă a evoluției bolii Din cele de mai sus, rezultă că o determinare suplimentară a anti-CCP-AT la pacienții cu jocuri RF ridicate ?:i, ținând cont de considerente economice, este inadecvată, deoarece nu permite obținerea de noi informații de diagnostic și prognostic În același timp, cu jocuri cu RF scăzut sau pacienți cu RF negativ, care studiu este extrem de util Această abordare se reflectă în algoritmul propus pentru diagnosticarea RA în stadiile incipiente (Fig ) Acest algoritm de diagnosticare a RA completează criteriile de diagnostic general acceptate din și se concentrează pe nevoile practicii reumatologice moderne - este posibilă identificarea mai devreme a pacienților și efectuarea diagnosticului diferențial cu artropatii non-reumatoide pentru a prescrie terapia de bază adecvată în timp util manieră Acesta oferă cea mai rapidă trimitere posibilă a unui pacient cu "suspiciune clinică de RA" la un reumatolog, o analiză amănunțită a istoricului clinic și medical al sindromului articular și o examinare specială în faze de laborator și instrumentală Din punct de vedere clinic, cei mai importanți markeri biologici ai RA sunt anti-CCP-Ab și RF cu titru ridicat, anti-CCP-Ab fiind deosebit de util în diagnosticul diferențial al artritei precoce RF-negative În absența unei confirmări de laborator adecvate a diagnosticului, rezultatele examinării cu ultrasunete și/sau RMN a articulațiilor vor fi decisive Sindromul Still la adulți este o variantă seronegativă a PR și se manifestă, împreună cu sindromul articular și mialgia, în ^ Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul cazului in clinica de medicina interna febră (până la ° C), erupție cutanată maculo-papulară, leucocitoză neutrofilă, limfadenopatie, splenomegalie Adesea, se presupune că acești pacienți au o infecție (în special, un proces septic) și este prescrisă terapia cu antibiotice, care nu are efect Orez , Algoritm pentru diagnosticarea RA în stadiile incipiente Artrita seronegativă (spondiloartropatii) În absența factorului reumatoid în sânge, trebuie să aveți în vedere un grup de așa-numitele spondiloartropatii, ale căror principale caracteristici sunt următoarele: absența factorului reumatoid în sânge (seronegativitate); poliartrita neerozivă asimetrică (adesea a articulațiilor extremităților inferioare); prezența sacroiliitei, manifestată clinic sau detectată numai prin radiografie; prezența frecventă a spondilitei cu afectarea articulațiilor intervertebrale posterioare; implicarea sincondrozelor (legături cartilaginoase între oase) în special în corpurile vertebrale și discurile, simfiza pubiană, manubriul și corpul sternului, prezența manifestărilor extraarticulare (leziuni ale ochilor, pielii și mucoaselor, sistemului cardiovascular, intestinelor); asocierea cu antigenul B al sistemului HLA Grupul de spondiloartropatii include în general următoarele boli: spondilita anchilozantă (boala Bekhterev); boala Reiter; artrita psoriazica; artrita asociată cu boli intestinale Capitolul Spondilita anchilozantă (boala Bekhterev) este o inflamație cronică a articulațiilor cu o leziune predominantă a articulațiilor coloanei vertebrale, limitând mobilitatea acesteia datorită anchilozării, formării de sindesmofite și calcificării ligamentelor spinale Bărbații tineri, purtători ai antigenului B al sistemului HLA, se îmbolnăvesc (la % dintre pacienții cu boala Bechterew, acest antigen este detectat, în timp ce este prezent în populația generală doar la - %) Există mai multe forme clinice ale bolii: forma centrală cu afectare doar a întregii coloane vertebrale sau a unora dintre departamentele acesteia; rhisomelischeskaya cu afectarea coloanei vertebrale și a molarilor (umăr și șold); formă periferică cu afectare a coloanei vertebrale și a articulațiilor periferice; Scandinav - afectarea coloanei vertebrale și a articulațiilor mici ale mâinilor și picioarelor Principalele dificultăți în diagnosticul diferențial al sindromului articular apar în forma periferică, mai ales că vremea, xnia articulațiilor periferice poate apărea înainte de apariția simptomelor de spondilită și sacroiliită Sindromul articular se manifesta prin artrita subacuta asimetrica mono- sau olsh cu afectarea articulatiilor extremitatilor inferioare Artrita este de obicei instabilă, dar poate recidiva și are rareori o evoluție cronică În cazuri rare de afectare a articulațiilor mici ale mâinilor și picioarelor (varianta scandinavă), există dificultăți în diagnosticul diferențial cu RA Un simptom obligatoriu al bolii este prezența sacro-ilsitei bilaterale Manifestările extraarticulare în boala Bechterew includ afectarea ochilor (irită, iridociclită), aortita, amiloidoza renală Artrita psoriazică (AP) este o formă nosologică independentă de boală inflamatorie a articulațiilor la pacienții cu psoriazis (apare la - % dintre pacienții cu psoriazis) La majoritatea pacienților, afectarea articulațiilor apare concomitent cu psoriazisul, dar în unele cazuri precedă dezvoltarea manifestărilor cutanate Sindromul articular se poate manifesta prin mono- sau oligoartrita asimetrică a articulațiilor predominant mari (genunchi, glezne), afectarea articulațiilor interfalangiene distale ale mâinilor Leziune tipică "axială" a articulațiilor distale, proximale și metacarpofalangiene ale aceluiași deget până la dezvoltarea anchilozei Sacroiliita este mai des unilaterală, depistată radiografic Spondiloartrita din PA seamănă cu cea din boala Bechterew Conținutul de acid uric din sânge este crescut, ceea ce în unele cazuri necesită diagnostic diferențial cu guta Alături de leziunile cutanate în PA se pot observa leziuni oculare (conjunctivită) și leziuni ulcerative ale mucoaselor genitale și ale organelor genitale (dificultăți în diagnosticul diferențial cu boala Reiter) Mono- și oligoartrita cronică, precum și natura poliartritică a sindromului articular fără implicarea articulațiilor interfalangiene distale, seamănă cu RA Boala Reiter (BR) este o boală inflamatorie a articulațiilor asociată cu urogenitale (chlamydia, ureaplasma) sau intestinală (salmonella, Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Shigella, Yersinia) infectie, manifestata in varianta clasica a triadei - artrita, conjunctivita, uretrita (la femei - cistita, vaginita, cervicita) Bărbații tineri se îmbolnăvesc mai des Sindromul articular se caracterizează prin poliartrita acută (subacută) asimetrică (mai rar oligoartrita) cu o leziune predominantă a articulațiilor extremităților inferioare (genunchi, glezne, articulații interfalangiene ale picioarelor) Înfrângerea articulației sacroiliace (sacroiliita) este de obicei unilaterală și este detectată doar prin examenul cu raze X Alături de uretrita și conjunctivita, BD poate provoca leziuni ale pielii (keratodermie palmară și plantară, erupții cutanate asemănătoare psoriazisului), mucoase (balanită, proctită, stomatită) și miocard (tulburări de conducere) Un semn clinic caracteristic este tendinita, bursita extremităților inferioare (bursita lui Ahile, bursita subcalcaneană etc ), ceea ce face posibilă suspectarea BD la bărbați tineri chiar și în absența altor semne extraarticulare Cele mai mari dificultăți de diagnostic apar cu uretrita și conjunctivita pe termen scurt sau ușor exprimate Sindromul articular dispare de obicei fără urmă în câteva luni, cu toate acestea, sunt posibile recidive ale bolii și, în cazuri rare, cronicizarea acesteia BR este asociat cu prezența antigenului B al sistemului HLA Verificarea infecției prin examinarea microbiologică a diferitelor secrete biologice (urină, suc prostatic, mucus cervical, lichid sinovial etc ), inclusiv utilizarea reacției în lanț a polimerazei, are o mare importanță diagnostică în recunoașterea BD Diagnosticul diferențial al artritei seronegative este prezentat în tabelul Osteoartrita (OA) este o boală articulară cronică caracterizată prin degenerarea cartilajului articular, anomalii structurale ale osului subcondral și inflamația secundară a membranei sinoviale Boala se dezvoltă de obicei la femeile în vârstă cu exces de greutate, adesea combinată cu insuficiență venoasă cronică Există OA primară (idiopatică), în apariția cărora se stabilește rolul factorilor genetici (mutații ale genei colagenului II), și OA secundară, care se dezvoltă pe fundalul diferitelor boli ale sistemului musculo-scheletic (traumă, RA) , sisteme endocrin și nervos, tulburări metabolice (gută și pseudogută), displazie congenitală a țesutului conjunctiv În funcție de localizare, se disting două forme clinice ale bolii - OA locală (mono- și oligoartroză) și generalizată (poliosteoartrita) cu afectarea a trei sau mai multe articulații Formele locale se manifestă prin leziuni în principal ale genunchiului, șoldului, mai rar - articulațiile gleznei În poliosteoartrita, sunt afectate predominant articulațiile interfalangiene distale (ganglionii Heberden) și proximale (ganglionii lui Bouchard) Capitolul TaSlitsa Diagnosticul diferențial în artrita seronegativă Boală Vârsta, ani Sex Articulații periferice Leziune a coloanei vertebrale Sacroiliită Manifestări extraarticulare Alte semne variante de localizare ale artritei Spondilo-artrita anchilozantă - masculin Articulații radiculare (umăr, pelvin) și extremități inferioare Mono-, oligoartrita subacută Spondiloză artrită, spondiloză, osificarea ligamentelor Iridociclită bilaterală Irită, aortită, amiloidoză renală Antigen B Boala Reiter Bărbat sub de ani Articulatii ale extremitatilor inferioare, bursita lui Ahile Poliartrita acuta, rareori mono-, oligoartrita cronica Sindesmofite asimetrice Uretrita unilaterala, prostatita, conjunctivita, antigenul B keratodermie plantara, chlamydia in materialele studiate Artrita psoriazica - (la - % dintre pacientii cu psoriazis) Mai des decat femeile Articulații interfalangiene distale, articulații ale extremităților inferioare, leziuni "axiale" ale articulațiilor unui deget Mono-, oligoartrită cronică asimetrică, artrită a articulațiilor interfalangiene distale Desmofite asimetrice, osificare paravertebrală Leziuni unilaterale (Raze X) ale pielii și unghiilor , conjunctivită, stomatită, nefropatie Hiperuricemie Artrita asociată cu boli intestinale* - , copii Mai des decât femeile Mai des mare Mono-, oligoartrita acută Precedă manifestările intestinale Unilaterale Simptome intestinale, uveită, eritem nodos Asociere cu exacerbarea bolii de bază Sin> fom Behcet Mai des un sot tanar şi soţiile Genunchi, gleznă, încheietura mâinii Mono-, oligoartrită asimetrică acută Nu este tipică Nu tipică Ulcere dureroase ale mucoasei bucale și genitale, uveită meningoencefalită Anticorpi la celulele mucoase * - Cea mai frecventă sinoră articulară se observă în colita ulceroasă, boala Crohn (ileita terminală/, boala Whipple (lipodistrofia intestinală) Secțiunea Principalele dificultăți de diagnostic apar atunci când un proces inflamator (sinovita secundară) se dezvoltă în articulațiile afectate Cel mai adesea, sinovita apare în articulațiile genunchiului, precum și în articulațiile interfaciale proximale și distale În acest sens, OA este inclusă în gama de căutare diagnostică la pacienții atât cu mono- și oligoartrită cronică, cât și în prezența poliartritei cronice Diagnosticul diferențial în OA trebuie efectuat cu stadiile incipiente ale RA, PA (cu afectarea articulațiilor degetelor), artrită gută, leziuni tuberculoase ale articulațiilor (cu monoartrita cronică, în special, articulația genunchiului) Diagnosticul OA și diferențierea ei de alte boli reumatice se bazează în principal pe simptome clinice (durere de tip mecanic, rigiditate, scărcări la mișcare, noduli Heberden și Bouchard), date radiografice privind examinarea articulațiilor (îngustarea articulației) spațiu, scleroza subcondrală, osteoartrita) , prezența factorilor de risc (vârstă, exces de greutate, predispoziție genetică, boli de fond etc ) Artrita infecțioasă (IL) este una dintre leziunile comune ale articulațiilor care apare pe fondul infecțiilor care sunt diverse ca natură a agentului patogen (bacterii, viruși, micobacterii), localizare (genitourinară, nazofaringiană, intestinală), curs (acut sau cronic) În mod convențional, există artrită cauzată de intrarea directă a unui microorganism în articulație și care se găsește în lichidul sinovial sau în țesuturile articulației (de fapt artrită infecțioasă), și așa-numita artrită reactivă, cauzată de o reacție mediată imunologic a articulațiile la infecție în absența agentului patogen din articulația însăși Condiționalitatea unei astfel de diviziuni este postulată de faptul că atunci când se efectuează metode de cercetare mai avansate (imunofluorescență folosind anticorpi monoclonali), antigenele microbiene pot fi detectate în țesuturile articulațiilor Acest lucru este de o importanță fundamentală nu numai pentru verificarea diagnosticului, ci și la alegerea unui program de tratament pentru pacienții cu diverse forme de IA Sindromul articular poate fi observat împreună cu alte manifestări ale procesului infecțios și inflamator al pacientului (pneumonie, sepsis, meningită etc ) la apogeul bolii, care de obicei nu provoacă dificultăți în recunoașterea naturii leziunilor articulare Principalele probleme de diagnostic apar din acele situații în care manifestările infecției sunt șterse sau nu există deloc simptome clinice, iar artrita dezvoltată este principala sau singura manifestare a procesului infecțios În cele mai multe cazuri, IA procedează ca mono- sau oligoartrita acută, nu progresează, trec fără urmă, de regulă, nu duc la deformare Este posibilă o evoluție recidivă și, în unele cazuri, boala decurge în funcție de tipul de artrită cronică (artrita chlamidiană) Suspiciunea de IA apare de obicei la analiza situației clinice (relația cronologică cu infecția, prezența infecției active) Capitolul focar de infecție etc ) Cu toate acestea, verificarea naturii infecțioase a artritei necesită o examinare microbiologică amănunțită a diferitelor materiale biologice (sânge, urină, secreții, lichid sinovial) În funcție de agentul infecțios etiologic, artropatiile emergente au unele trăsături, care pot fi un ghid de diagnostic care permite suspectarea uneia sau a altei forme de IA Artrita septică acută (purulentă) apare de obicei cu bacteriemie la pacienții cu pneumonie, endocardită infecțioasă, meningită și alte infecții Este posibilă infectarea articulațiilor în timpul manipulărilor diagnostice și terapeutice intraarticulare Cei mai frecventi agenți patogeni sunt stafilococii, streptococii, mai rar - microorganisme gram-negative care se găsesc ușor în țesuturile articulare sau lichidul sinovial Artrita tuberculoasă apare atunci când pătrunderea hematogenă a micobacteriilor din focarul tuberculos primar (de obicei în plămân) Articulațiile mari (genunchi, șold, gleznă) sunt cel mai adesea afectate Boala decurge în funcție de tipul de monoartrită cronică (sinovită) Dificultăți deosebite în diagnosticul diferențial apar în sinovita tuberculoasă, care se caracterizează printr-o leziune predominantă a membranei sinoviale în prezența unei mici leziuni osoase superficiale primare Diagnosticul acestuia din urmă necesită un studiu tomografic cu raze X calificat (conform studiilor morfologice, leziunile primare sunt întâlnite la aproape % dintre pacienți) Clinic, sinovita tuberculoasă se manifestă prin prezența efuziunii în articulația genunchiului, îngroșarea membranei sinoviale și se remarcă prin persistența cursului Diagnosticul diferențial se realizează cel mai adesea cu alte artrite infecțioase, sinovita reactivă în osteoartrita, sinovita cu etiologie necunoscută (hidroartroză intermitentă, sinovita viloasă) O valoare diagnostică importantă în situații neclare este studiul lichidului sinovial cu căutarea micobacteriilor în el (inclusiv metoda reacției în lanț a polimerazei), artroscopia și biopsia membranei sinoviale Sindromul articular în tuberculoză poate fi de natură paraspecifică (reumatism tuberculos Poncet) și se manifestă sub formă de artralgie, poliartrită (mai rar monoartrita) Tuberculii tuberculoși și micobacteriile din țesutul articular sunt absenți în această formă De obicei, artrita paraspecifică indică prezența unui proces tuberculos activ (plămâni, ganglioni limfatici, organe genitale) Poliartrita reumatoidă (febra reumatică) este o formă de IA reactivă cauzată de infecția acută cu streptococ cu streptococ [}-hemolitic de grup A la indivizii susceptibili, de obicei copii și adolescenți Sindromul articular se caracterizează prin poliartrita acută cu afectare a genunchiului, cotului, gleznei, articulațiilor încheieturii mâinii, curs pe termen scurt, Secțiunea răspuns bun la salicilați și alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Poliartrita poate fi migratoare Printre manifestările extraarticulare se întâlnesc semne de afectare a inimii (cardită reumatică), a sistemului nervos (coree reumatică), noduli reumatici ■ ki (noduli densi, nedurerosi, inactivi în țesutul subcutanat, fascia, aponevroze, pungi articulare) Artrita gonococică apare mai des la femei din cauza diagnosticului mai târziu și a lipsei de tratament al infecției gonococice la acestea din cauza severității tabloului clinic comparativ cu bărbații De regulă, există o mono- sau oligoartrita, în stadiile incipiente ale sindromului articular, este posibilă dezvoltarea poliaritmiei Artrita gonococică este de obicei însoțită de febră mare, frisoane și leucocitoză Leziunile cutanate sub formă de pustule periarticulare pot fi cheia diagnosticului de artrită gonococică În lichidul sinovial, gonococii pot fi detectați folosind un mediu special pentru cultivarea lor Cele mai mari dificultăți apar în diagnosticul diferențial cu boala Reiter (de obicei la bărbați - prezența conjunctivitei, keratodermie plantară, semne de sacroiliită) Artrita Lyme, sau boala Lyme (numele localității din Statele Unite în care boala a fost identificată pentru prima dată) este cauzată de borrelia (din familia spirochetelor) purtată de mușcătura căpușelor ixodid Tabloul clinic se caracterizează prin acută, nerecurentă, [la mono- sau oligoartrita recurentă în combinație cu eritem migrator sub formă de pată sau papule, simptome neurologice (meningoencefalită), miopericardită Diagnosticul se verifică prin izolarea culturii de spirochetă Aflu mai des lgG-anticorp la spirochetă Artrita acută poate apărea pe fondul diferitelor infecții virale (hepatită virală, mononucleoză infecțioasă, rubeolă, parotită), uneori înainte de apariția simptomelor clinice ale unei boli infecțioase Artrita gută este una dintre manifestările gutei - o boală cronică asociată cu o încălcare a metabolismului acidului uric și depunerea cristalelor sale în țesuturi Majoritatea bărbaților cu vârsta peste de ani se îmbolnăvesc, deși primele atacuri de artrită gutoasă pot apărea la orice vârstă Există gută primară (determinată genetic) și secundare, asociate cu insuficiență renală, boli mieloproliferative, psoriazis, pe (netratament cu medicamente antitumorale, cu utilizarea anumitor medicamente (salicilați, acid nicotinic, diuretice tiazidice etc ) formă de artrită acută (cel mai adesea monoartrita articulației I metatarsofalac, mai rar poliartrita migratoare, asemănătoare reumatismale) sau poliartrita cronică cu exacerbări frecvente, dezvoltarea distrugerii cartilajului și a suprafețelor articulare, deformarea articulațiilor și tulburările funcționale ale acestora Crizele acute sunt însoțite de febră mare, frisoane, leucocitoză Capitolul în artrita gutoasă a articulațiilor mâinilor, există dificultăți în diagnosticul diferențial cu RA Dintre manifestările extraarticulare ale gutei, cea mai caracteristică este prezența nodurilor dense gutoase ale pielii (tofi) în zona \ u b\u buricule, articulații (coate, articulații mici ale mâinilor, tendoane ale dosului mâinii, tendoane calcaneale), mai rar pe sclera și pleoape Detectarea tofilor în sindroamele articulare neclare este un ghid pentru includerea artritei gutoase în gama de căutare diagnostică și efectuarea unei examinări adecvate Alături de tofi, markerii gutei pot fi diateza acidului urinar (urat), nefrita interstițială cu dezvoltarea treptată a insuficienței renale, hipertensiunea arterială Modificările cu raze X la nivelul articulațiilor (îngustarea spațiului articular, eroziune, defecte osoase rotunjite în epifize sub formă de "pumpoane") sunt detectate la doar câțiva ani de la debutul bolii Artropatia pirofosfat (pseudoguta) se caracterizeaza prin calcificarea multipla a cartilajului articular si a tesuturilor periarticulare datorita depunerii microcristalelor de pirofosfat de calciu in acestea Boala se manifestă prin episoade acute de artrită, asemănătoare subarahnoidului (atac pseudo-gută), sau prin dezvoltarea artropatiei cronice Incidența artropatiei pirofosfatice este de aproximativ % la populația adultă și crește odată cu vârsta În artrita acută, cel mai des este afectată articulația genunchiului, mai rar alte articulații (mari și mici) Atacul este însoțit de febră, frisoane Artrita durează de la câteva zile la câteva săptămâni, dispare fără urmă, dar poate recidiva Artropatia cronică cu pirofosfat apare cel mai adesea cu afectarea articulațiilor genunchiului, dar pot fi implicate articulațiile încheieturii mâinii, metacarpofalangiene, umărului, cotului și coloanei vertebrale Se manifestă clinic prin durere prelungită, umflare ușoară și defigurare a articulațiilor, în natură și firesc seamănă cu osteoartrita Diagnosticul artropatiei pirofosfatice se bazează pe detectarea calcificării cartilajului articular pe radiografii și a microcristalelor de pirofosfat de calciu în lichidul sinovial sau membrana sinovială Diagnosticul diferențial al PR și al unor artropatii inflamatorii, degenerative și metabolice este prezentat în Tabelul Tratamentul sindromului articular (Tabelul ) se efectuează în mod ideal conform principiului nosologic după stabilirea și confirmarea diagnosticului Principalele medicamente universale și cele mai frecvent utilizate sunt antiinflamatoarele nesteroidiene (AINS), care sunt considerate medicamente de elecție în toate cazurile de sindrom articular acut (subacut), preferându-se administrarea lor parenterală timp de - zile În forkurile cronice ale artritei, AINS se administrează pe cale orală, preferându-se medicamentele cu cel mai sigur profil de efecte secundare (AINS selective sau specifice) Secțiunea Tabelul Diagnosticul diferențial al PR și al unor artropatii inflamatorii, degenerative și metabolice Boala Vârstă, sex Natura leziunii articulare Localizare predominantă Manifestări extraarticulare Semne radiografice Semne de laborator Curs Informativ diagnostic, metodă RA Moderat, mai des feminin Articulații metacarpofalangiene subacute simetrice I -PI Noduli reumatoizi, febră, serozită Eroziuni, osteoporoză periarticulară Factorul reumatoid, anti-CIS-A Factorul reumalid progresiv, ant-CCP-AT, analiză SF AI Tineri și mijlocii, bărbați și femele Subacută asimetrică Articulații mari ale extremităților inferioare Semne de infecție Osteoporoză epifizară, proces eroziv-distructiv Semne de inflamație Posibile recidive, rar cronicitate Examen microbiologic al secrețiilor SF Gută Intermediară, mai des bărbați Crize acute metatarsofalangian, mai rar alte Tophi, febră, nefropatie Îngustarea spațiului articular, defecte ale epifizei ("punch holes"), eroziune Hipsuricemie, hiperuricozurie recurentă, cronică Acid uric în sânge Pseudogută Medie, bătrâni, bărbați și femei Monoartrita acută Genunchi Necaracteristică Calcificarea cartilajului Cristale de pirofosfat Crize acute, monoartrita cronică Radiografia articulațiilor Osteoartrita Vârstnici, mai des la femeie Sinovita Articulații mari, noduli Heberden și Bouchard Nu este tipic, supraponderal Îngustarea spațiului articular, scleroza subcondrală, osteofite Nu tipic Cronic La fel Artrita reumatică Copii, adolescenți, soț şi soţiile Poliartrita acuta Cri alte Cardita, coreea, eritem inelar Nu este tipic Titrul ridicat de ASLO Artrita tranzitorie de ASLO Notă: SF - lichid sinovial: ASLO - antistreptolizin-O; anti-CCP-AT - anticorpi la peptida citrulinată circulantă Capitolul Tabelul Metode de tratament pentru sindromul articular Grupa de medicamente Medicamente sau tratamente Indicații de utilizare AINS • Neselectivi • Inhibitori selectivi de COX- • Inhibitori specifici de COX- Diclofenac Indometacin Ketoproien Naproxen Ibuprofen Megoxicam Nimesulid Celecoxib Rofecoxib Practic toate bolile însoțite de sindrom articular Glucocorticoizi (terapie pulsului în doze mari și mici intra-articulară sau aplicare locală) Prednisolon, metilprednisolon RA, boli sistemice ale țesutului conjunctiv, vasculită sistemică, spondilită anchilozantă, osteoartrita (administrare intraarticulară sau locală), artrită reactivă (intraarticulară) Citostatice (în combinație cu glucocorticoizi) Metotrexat Lzatioprină Ciclofosfamidă Leflunamidă Ciclospoin A RA, boli sistemice ale țesutului conjunctiv cu activitate ridicată, vasculită sistemică, spondilită anchilozantă Agenți biologici Infliximab Etanercept Adalimubab Achakinra RA, boala Bechterew, artrita psoriazică Derivați de aminochinolone Delagil, Plaquenil RA, febră reumatică Derivați ai acidului amino salicilic Sulfasalazină RA, boala Bechterew, artrită psoriazică, artrită enteropatică Preparate din aur Krizanol și altele RA Medicamente care reduc hiperuricemia Allopurinol Probenecid Allomaron Guta Antibiotice Peniciline, fluorochinolone, macrolide, etc Febră reumatică acută, artrită reactivă, artrită infecțioasă Colchicină Prurit acut de gută Relaxante musculare centrale C: kutami l-C, tol perizon boala Bechterew Agenți antifibrotici D-penicilamină Piascledin, Madecaso" Sclerodermie sistemică Condroprotectori Glucozamină Sulfat de condroitină Acid hialuronic Osteoartrita deformatoare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Grupa de medicamente Medicamente sau tratamente Indicații de utilizare Antiagregante si anticoagulante Dipiridamol, Pentoxifilina, Heparina Vasculita sistemica, boli sistemice ale tesutului conjunctiv, osteoartrita deformanta Plasmafereza RA, boli sistemice ale țesutului conjunctiv Tratament chirurgical ortopedic Osteoartrita deformantă, boala Bechterew, RA Terapie cu exerciții fizice, fizioterapie, tratament balnear Osteoartrita deformantă, artrita gutoasă, boala Bechterew, PR, sclerodermie sistemică) și polimiozită cu activitate minimă sau în fază inactivă Glucocorticoizii și medicamentele citotoxice sunt utilizate în principal în RA acută și subacută și boli sistemice În cele mai severe cazuri, se prescriu megadozele lor - așa-numita terapie cu puls In artroza deformanta si artrita reactiva, in cazurile de tratament ineficient se foloseste administrarea lor intraarticulara Utilizarea agenților biologici este o metodă relativ nouă și foarte eficientă de tratare a RA Recent, acestea au început să fie utilizate și în boala Bechterew și artrita psoriazică severă Cu atrita reactivă și infecțioasă, precum și cu poliartrita reumatoidă, este indicată administrarea de antibiotice Se preferă întârzierea formelor de penicilină, fluorochinolone, macrolide, uneori se folosesc tetracicline (pentru boala Whipple) În artrita gutoasă, este indicată utilizarea pe termen lung a medicamentelor care reduc nivelul de acid uric, în primul rând alopurinol Agenți uricozuric mult mai puțin utilizați In cazul osteoartrozei deformante, pe langa AINS, sunt indicate cicluri de curs de tratament cu condroprotori, diverse metode de terapie prin exercitii fizice, kinetoterapie si tratament balnear, in cazurile severe se efectueaza tratament ortopedic chiurgic - articulatii protetice ale genunchiului sau soldului CAPITOLUL Dureri de spate Durerea de spate este una dintre cele mai frecvente plângeri ale pacienților, ducând adesea la invaliditatea temporară a unei persoane În timpul unei vieți active, din persoane suferă de dureri de spate Partea sa inferioară este cea mai vulnerabilă: este supusă sarcinilor principale și cel mai adesea apar probleme în acest departament Potrivit statisticilor, între și % din populația activă suferă de dureri în regiunea lombo-sacrală În acest sens, dezvoltarea de noi metode pentru diagnosticul și tratamentul conservator al durerilor de spate este foarte relevantă Deoarece dezvoltarea sindroamelor dureroase în regiunea spatelui este asociată cel mai adesea cu durerea musculo-scheletică și este adesea provocată de condițiile sociale și emoționale ale unui adult, Asociația Internațională pentru Studiul Durerii (Asociația Internațională pentru Studiul Durerii) în Octombrie a anunțat începutul Anului luptei împotriva durerilor musculo-scheletale Până acum, printre majoritatea practicienilor există o opinie că principala cauză a durerilor de spate este osteocondroza coloanei vertebrale și manifestările sale neurologice Cu toate acestea, o analiză detaliată a literaturii medicale moderne privind problemele durerilor de spate din ultimul deceniu indică faptul că doctrina "osteocondrozei coloanei vertebrale" și conceptul de "manifestări neurologice ale osteocondrozei coloanei vertebrale", care există de peste de ani ani în URSS și țările post-sovietice, nu corespund ideilor științifice moderne și practicii clinice reale și este acum complet revizuită Deci, interpretarea însuși conceptului de "osteocondroză" în literatura în limba rusă este ambiguă Este definit fie ca un "proces patologic degenerativ-distrofic în doar unul sau două segmente vertebrale", fie ca "boală sistemică a coloanei vertebrale", "osteocondroză comună" Termenul "osteocondroză spinală" este folosit ca sinonim pentru patologia neurologică, care în general nu corespunde canoanelor academice Conform Clasificării Internaționale a Bolilor (ICD) a celor mai recente revizuiri, condițiile deformante ale coloanei vertebrale și sindroamele dureroase în tăietură (dorsopatie, dorsalgie) sunt atribuite clasei XIII "Boli ale sistemului musculo-scheletic și ale țesutului conjunctiv", și nu clasa a VI-a "Boli ale sistemului nervos și ale organelor senzoriale" Însuși termenul "osteocondroză a coloanei vertebrale", conform Clasificării Internaționale a Bolilor din ultimele revizuiri (ICD) - cod M , se referă numai la boala Scheuermann-Mau (scăderea congenitală nedureroasă a înălțimii vertebrelor toracice mijlocii la tineri și adulti) Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna În cursul construcțiilor teoretice, principala sursă de inervație a durerii a structurilor spatelui nu este niciodată luată în considerare - ramura dorsală care provine din nervul spinal, care furnizează vertebrele, ligamentele, articulațiile, mușchii și pielea De asemenea, nu este indicat faptul că nervul sinuvertebral al lui Luschka, care inervează inelul fibros al discului, poate prezenta durere locală doar atunci când este deteriorat Nucleul pulpos al discului este în general nedureros (nu are nociceptori) Aceste date obiective arată că conceptul de "manifestări (complicații) neurologice ale osteocondrozei coloanei vertebrale" este insuportabil Explicația mecanismului de dezvoltare a durerii și a modificărilor degenerative ale țesutului musculo-scheletic al spatelui "din cauza iritației nervului sinus-vertebral al lui Luschka în distrofia discului" nu a fost confirmată în niciun fel de datele anatomice și fiziopatologice moderne Natura și localizarea manifestărilor clinice adesea nu au o relație clară cu localizarea, prevalența și severitatea modificărilor distrofice ale discului și structurilor adiacente detectate radiografic Marea majoritate a sindroamelor dureroase din spate sunt vindecate cu succes, în ciuda stabilității modificărilor radiografice distrofice ale coloanei vertebrale, care nu au o dezvoltare inversă și nu pot fi corectate prin nicio măsură terapeutică, cu excepția, de exemplu, a îndepărtarii chirurgicale a unei hernie de disc Durerea de spate poate fi un simptom al diferitelor boli Cel mai adesea în practica medicală, apare dorsalgia - dureri de spate și tulburări ale funcției motorii din cauza leziunilor nespecifice ale structurilor musculo-scheletice ale spatelui Odată cu dezvoltarea dorsalgiei, nu este exclusă implicarea secundară a structurilor sistemului nervos periferic (rădăcină, nerv) Acest concept nu include boli ale organelor interne, leziuni traumatice, oncologice și inflamatorii din spate Odată cu vârsta, există o scădere a capacităților fizice ale unei persoane mature cu hipokinezia și deantrenamentul său Punctul cheie în patogeneza dorsalgiei este discrepanța dintre starea funcțională și caracteristicile anatomice ale sistemului musculo-scheletic al pacientului, inclusiv coloana vertebrală, stresul gospodăresc sau profesional, care duce la disfuncție acută, traumatizare sau decompensare a modificărilor distrofice deja existente în diferite structuri a sistemului musculo-scheletic cu formarea surselor durerii Algoritmul de diagnosticare, inclusiv studiul modelului de durere și disfuncție a diferitelor structuri ale sistemului musculo-scheletic și al sistemului nervos periferic, are ca scop identificarea și diferențierea surselor durerii Este esențial important pentru managementul de succes al pacienților cu dorsalgie să subdivizeze formele clinice în leziuni musculo-scheletice izolate (acute și cronice) și radiculopatii vertebrogene, deoarece acestea diferă în pato- și sanogeneză, tactici terapeutice și prognostic EiidBa Durere în Xin PRINCIPALE CAUZE ALE DURILOR DE SPATE Cauzele durerilor de spate sunt multiple Doar la aproximativ - % dintre pacienții lui Dumnezeu, în spate este cauzată de boli viscerale, oncologice, inflamatorii și traumatice Și cea mai frecventă cauză a durerii de spate este o boală relativ nouă a sistemului musculo-scheletic de natură nespecifică - dorsaltia, care este detectată la marea majoritate a pacienților Motivul său principal este discrepanța dintre sarcina asupra structurilor musculo-scheletice și pregătirea acestora pentru lucru Include boli precum dorsaltia, periartroza articulațiilor mari, cefaleea tensională În structura morbidității generale a pacienților ambulatori în rândul bolilor musculo-scheletice, dorsalgia este de aproximativ % Pe lângă dorsalgie, la examinarea pacienților cu dureri în partea inferioară a spatelui, toracelui sau gâtului, în primul rând, pot fi detectate boli grave: fracturi ale vertebrelor și coastelor, leziuni oncologice sau inflamatorii ale țesuturilor spatelui, boli ale inima, plămânii, tractul gastro-intestinal, leziuni vasculare sau tumorale ale măduvei spinării (tabelul ) Cu toate acestea, după cum arată studiile epidemiologice, astfel de cauze grave de durere de spate apar doar în - % din cazuri Cel mai adesea (în aproximativ - % din cazuri), durerile de spate sunt cauzate de dorsalgie și doar % dintre pacienți prezintă și leziuni neurologice Tabelul Principalele cauze ale durerilor de spate Leziuni musculo-scheletice • Cervicalgie acută și cronică • Cervicobrahialgia acută și cronică • Lombago acut și cronic • Lomboischialgie acută și cronică • Fractură de compresie a corpului vertebral (osteoporotică, metastatică natura medicala sau traumatica) • Spondiloza deformatoare • Osteomielita • Tuberculoza • Fractură Rebep (de natură osteoporotică, metastatică sau traumatică) • Flegmonul mușchilor spatelui • Patologia articulației șoldului (necroză ischemică a capului femural etc ) • Leziuni tumorale metastatice sau primare ale vertebrelor și coastelor • Leziuni ale cartilajelor costale (costocondrit, sindromul Tietze) Leziuni ale măduvei spinării și ale sistemului nervos periferic • Zona zoster (herpes zoster) și nevralgie postherpetică • Compresia vertebrogenă a rădăcinii prin hernie de disc, osteofite mari Pai el Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Tabelul a continuat • Radiculopatie cu o fractură a arcului vertebral asociată cu un neoplasm • Leziune extramedulară (tumoare primară sau metastatică, abces, hemoragie) • Leziune intramedulară (tumoare, siringomielie, abces, hemoragie) • Leziuni ale nervilor spinali toracici (compresie paravertebrală prin anevrism aortic, abces paravertebral, metastază sau tumoră vertebrală primară; tumoră neurogenă primară) • Lezarea nervilor intercostali (iritare sau compresie de către o tumoare primară sau metastatică a coastelor, cu pleurezie) Boli reumatice • Spondilita anchilozantă și alte artrite seronegative • Polimialgie reumatică • Boli ale inimii și ale aortei • Atacul de angină pectorală • Infarct miocardic • Pericardită • Anevrism de aortă toracică sau abdominală Boli ale organelor respiratorii • Pleuropneumonie • Pleurezie • Pneumotorax (spontan) • Cancer de plămâni sau bronhii Boli ale tractului gastro-intestinal • Ulcer de pis (în pancreas, epiploon, sistemul biliar) • Colecistita acuta • Pancreatită acută și cronică, cancer pancreatic • Apendicita retroscală • Boli intestinale (IBS, colita ulcerativa, diverticulita, tumori) Boli renale si ale tractului urinar • Colică renală • Tromboza arterei renale • Pielonefrită • Tumori ale rinichilor Boli ale spațiului retroperitoneal • Tumori retroperitoneale (limfoame, sarcoame, carcinoame), hemoragii Boli ale organelor pelvine • Chist ovarian pre-recrutare • Inflamația acută a anexelor, uterului • Boală pelvină cronică, endometrioză, carcinom ovarian sau uterin • La bărbați, prostatita cronică și carcinomul de prostată Capitolul Dorsalgie - dureri de spate (cu posibilă iradiere la nivelul membrelor) cauzate de modificări nespecifice (distructive, disfuncționale, distrofice) ale țesuturilor sistemului musculo-scheletic (mușchi, fascia tendonului, ligamente, articulații, disc) cu posibilă implicare a structurilor adiacente ale sistemul nervos periferic (rădăcină, nerv) După cum sa menționat deja, această boală ortopedică relativ nouă are o natură nespecifică și reversibilă a modificărilor în structurile spatelui, este diagnosticată și tratată în principal în ambulatoriu (L A Bogacheva și colab , G ) Acest concept nu include boli ale organelor interne, leziuni traumatice, oncologice și inflamatorii musculo-scheletice și neuronale Clasificarea dorsalgiei corespunde Clasificării Internaționale a Bolilor și Problemelor de Sănătate Conexe, a -a revizuire (Clasa XIP) și este prezentată în Tabelul Tabelul Boli ale sistemului musculo-scheletic și ale țesutului conjunctiv (clasa a XIII-a de boli, bloc: alte dorsopazice, categoria: dorsalgie) Sindrom de durere nespecifică musculo-scheletică în spate Cod ICD revizuire Cervicalgie - durere la nivelul gâtului M Cervicocranialgia - durere la nivelul gâtului cu iradiere în regiunea occipitală M , Cervicobrahialgia - durere la nivelul gâtului cu iradiere în regiunea umărului M Toracalgie - durere în partea din spate a pieptului M Lombalgie - durere în regiunea lombară M Lomboischialgie - durere în regiunile lombosacrale și gluteale M Coccis - durere în coccis M Radiculopatie fără precizare - durere cervicală, dificilă, lombară, lombosacrală cu o proiecție de-a lungul cursului M a rădăcinii corespunzătoare Radiculopatie cu afectare a discului intervertebral - durere la nivelul gâtului, toracelui, lombar, lombo-sacral cu proiecție M de-a lungul coloanei vertebrale corespunzătoare M MECANISME DE DEZVOLTARE A DORSALGIEI Având în vedere mai detaliat dorsalgia ca fiind cea mai frecventă cauză a durerilor de spate, trebuie spus că leziunile musculo-scheletice de natură nespecifică se dezvoltă în principal pe a cincea și a șasea Rayel Diagnosticul diferențial și managementul pacienților în clinica de medicină vndgrenzh decenii de viață Acestea includ microdistrucție - zone mici de deteriorare a țesuturilor spatelui și zonele periarticulare ale articulațiilor mari în procesul de viață, precum și diferite tipuri de disfuncție musculo-scheletică Cu eyum, apare durerea - un semnal de vătămare sau boală Ca urmare a unei leziuni musculo-scheletice acute, apare o contracție dureroasă involuntară a unui mușchi care îi perturbă funcția - un spasm Acesta este un mecanism fiziopatologic puternic pentru protejarea structurilor deteriorate Amplitudinea mișcărilor depinde de severitatea spasmului muscular însoțitor Odată cu scăderea gradului de spasm muscular, după aproximativ - zile de la debutul bolii, gama de mișcare crește, durerea este ameliorată, dar tensiunea musculară poate persista încă mult timp Dezvoltarea microdistrucțiilor se poate datora pregătirii țesuturilor sistemului musculo-scheletic din cauza proceselor distrofice legate de vârstă Modificările involutive, precum și deantrenarea mușchilor scheletici, se caracterizează printr-o scădere a volumului fibrelor musculare, acestea sunt înlocuit cu țesut conjunctiv și adipos Se pot forma zone miofibrile (focurile de compactare în mușchi), datorită trecerii coloizilor miofibrilici în faza de gel, omogenizării lor și necrozei ceroase Acest lucru duce la o scădere a elasticității și elasticității mușchilor, la o scădere a extensibilității, a forței și a rezistenței acestora și, ca urmare, la ușurința dezvoltării microtraumelor diferitelor structuri în timpul suprasolicitarii fizice, hipotermiei etc În prezent, s-a format doctrina durerii și disfuncției miofasciale Este recunoscut că este posibil să se formeze în mușchi și fascia zone care sunt dureroase la palpare, așa-numitele puncte de declanșare, puncte sau zone (J G Trevell, D G Simons, ) Se crede că, ca urmare a activității zilnice, țesutul muscular contractil este foarte susceptibil la uzură Presiunea intensă asupra punctului de declanșare (TP) poate fi însoțită de durere care iradiază în zone îndepărtate ale corpului, ceea ce nu corespunde distribuției proiecției Prezența punctelor de declanșare este însoțită de disfuncție musculară dureroasă (TP active) De asemenea, este posibilă o existență relativ asimptomatică a TT-urilor (TT-uri latente) Motivele dezvoltării TT continuă să fie studiate Deteriorarea aprovizionării țesuturilor cu oxigen și alți nutrienți în condiții de metabolism crescut (teoria crizei energetice) nu este exclusă Disfuncția miofascială este însoțită de limitarea mișcării capului, gâtului sau spatelui, predominant într-o singură direcție Acest lucru se datorează unui spasm protector al mușchiului datorită dezvoltării punctelor de declanșare în acesta Disfuncția următorilor mușchi se dezvoltă cel mai adesea: cel mai lung mușchi al gâtului și al pieptului, trapezul, ridicătorul omoplatului, dorsal mare, iliocostal, mușchi pătrat Capitolul partea inferioară a spatelui, mușchiul iliopsoas După eliminarea disfuncției miofasciale, durerea dispare Leziunile și disfuncțiile miofasciale sunt cea mai frecventă, dar nu singura, sursă de dureri de spate Aparatul periarticular se confruntă cu o mare încărcare a vieții de zi cu zi În țesutul vascular inferior al tendonului sau ligamentului, pot apărea rupturi ale fibrilelor individuale cu formarea de focare de necroză, urmate de calcificarea fibrelor de colagen În formațiunile din apropiere (tecile de tendon, pungi sinoviale, precum și în tendoanele în sine, apare inflamația reactivă nespecifică Un proces distrofic involutiv similar are loc în aparatul ligamentar Diverse forme clinice de leziuni ligamentare nespecifice care se dezvoltă împotriva sunt descrise fundalul modificărilor distrofice legate de vârstă Entesopatia ( tendinoză) - o modificare distrofică a tendonului mușchiului și a zonei de atașare a biților la os, punga mucoasă, capsula articulară Tendonele mușchilor în articulațiile umărului și șoldului suferă în principal Ligamentoza este o modificare distrofică a ligamentului Este posibilă ruperea ligamentelor alterate distrofic în timpul stresului casnic În ultimii ani au apărut numeroase publicații privind criteriile de diagnostic și tratamentul disfuncțiilor articulare ale coloanei vertebrale și pelvisului Blocarea funcțională a articulației ("subluxație", subluxație) este o încălcare reversibilă a funcției sale cauzată de încălcarea meniscoidului intraarticular sau de poziția inadecvată a suprafețelor articulare (suprafețele articulare sunt în contact, dar congruența lor este afectată) Dezvoltarea unei blocaje funcționale se poate datora unei mișcări ascuțite necoordonate sau unei poziții lungi inconfortabile În acest caz, pot apărea și rupturi ale membranei sinoviale, hemartroză, deteriorarea cartilajului articular Blocarea funcțională se dezvoltă cel mai adesea în următoarele articulații; lombosacral, duiosacral L -L , C -C , C -T , T -T , T -T , T -T , T -T , sacrococcigian; costal transversal T -T , T -G , T -T , T -T Tehnicile de terapie manuală restabilesc mișcarea normală în articulațiile coloanei vertebrale și pelvisului, eliminând în același timp durerea Uneori, acest lucru se întâmplă imediat după o procedură manuală de herapin (ameliorare dramatică) Modificările distrofice ale discurilor intervertebrale apar cel mai adesea în segmentele cele mai încărcate ale coloanei vertebrale (L -S , L -L , C -C , C -C ) și sunt însoțite de o scădere a înălțimii discului cu proeminență a coloanei vertebrale fn al inelului brotus dincolo de marginile suprafețelor vertebrelor adiacente (proeminența discului) Uneori, CT și RMN arată bule de gaz în nucleul pulpos - așa-numitul "fenomen vid" Acesta este un semn de degenerare a discului Sub influența activității fizice semnificative și a mișcărilor necoordonate ale unei persoane, pot apărea fisuri radiale ale discului cu formarea unei hernii intervertebrale și chiar sechestrare (în principal în regiunea lombară) Dacă Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna fragmentul herniar pătrunde printr-o ruptură în ligamentul longitudinal posterior, apoi este situat liber în spațiul epidural (extruziune) Migrarea ulterioară a sechestratorului are loc de obicei în direcția caudală Ligamentul longitudinal posterior este cel mai puternic în partea centrală, astfel încât discul iese de obicei în direcția posterolaterală, ceea ce poate duce la compresia rădăcinilor coloanei vertebrale și a vaselor acestora Manifestările clinice ale radiculopatiei se vor datora relației herniei sau sechesterului cu rădăcina coloanei din apropiere Terapia manuală pentru afectarea acută a discului intervertebral este contraindicată! Debutul gradual al proeminențelor moderate ale discului intervertebral nu are de obicei manifestări clinice Tomografia computerizată și imagistica prin rezonanță magnetică relevă hernie de disc asimptomatică la - % dintre persoanele de vârstă mijlocie și vârstnici Se știe că modificările legate de vârstă ale coloanei vertebrale ale tipului de spondiloză (înălțimea discului păstrată în combinație cu osteofitele) sunt mai des asimptomatice Afecțiunile practic nedureroase ale coloanei vertebrale includ, de asemenea, cifoza și lordoza, scolioza, osteocondroza spinării (boala Scheuermann - Mau - o scădere a înălțimii vertebrelor mijlocii toracice) Modificările distrofice ale discurilor intervertebrale sunt combinate cu distrofia legată de vârstă a cartilajului articular și modificări ale suprafețelor articulare ale fațetei, articulațiilor costovertebrale, costotransverse și formarea nsoartritei (de exemplu, articulațiile necovertebrale) Uneori, o scădere semnificativă a discului intervertebral este însoțită de instabilitatea cronică dureroasă a segmentului spinal Este posibil ca apariția durerilor de spate să se datoreze uneori decompensării spondiloartrozei După cum am menționat mai sus, dorsalgia este în prezent o unitate nosologică independentă Modificările de mai sus în țesuturile sistemului musculo-scheletic arată că procesele distrofice se dezvoltă odată cu vârsta, care deseori reduc rezistența la stresul dinamic și postural (domestic sau profesional) și cresc riscul de deteriorare a structurilor musculo-scheletice Sursele durerii în leziunile nespecifice sunt prezentate în Tabelul Factorii de risc pentru dezvoltarea dorsalgiei includ dezechilibre motorii și posturale (mișcare stângace, postură proastă, postură de lucru forțată, muncă grea în unele întreprinderi, sport, balet), extensibilitate musculară redusă, forță și rezistență și supraponderalitate modificări distrofice în țesuturi Toate acestea vor crea zone mici de leziuni (surse de durere) și tulburări funcționale în diferite părți ale sistemului musculo-scheletic Cu un curs armonios al vieții, modificările legate de vârstă în țesuturile spatelui și procesele compensatorii nu se manifestă în niciun fel Această înțelegere este cheia măsurilor necesare pentru tratamentul și prevenirea pacienților cu dorsalgie Capitolul Tabelul Surse de durere în dorsalgie • Microdistrugerea diferitelor structuri ale spatelui • Spasme musculare Punct de declanșare Miogeloza Blocarea funcțională a articulației coloanei vertebrale Blocarea funcțională a articulației pelvine Hernie de disc acută Instabilitatea segmentului spinal Comprimarea rădăcinii nervoase sau a nervului Decompensarea artrozei articulației coloanei vertebrale Decompensarea artrozei articulației pelvine DIAGNOSTIC CLINIC Istorie și descoperiri fizice Deoarece cauzele durerii de spate pot fi diferite, în stadiul inițial al examinării unui pacient cu dureri de spate, este necesar să se urmeze un algoritm de căutare clar (Fig ) pentru a exclude o serie de boli grave Acestea includ: fractura vertebrei și/sau coastelor, boli oncologice, leziuni inflamatorii musculo-scheletice și neuronale, boli metabolice ale oaselor, procese patologice în organele interne (inima, plămâni, tractul gastro-intestinal, rinichi, organe pelvine), radiculomielopatie Există "semnale de alertă" (simptome steag roșu) ale durerilor de spate care pot exclude imediat dorsalgia (Tabelul ) Aceste simptome sunt de obicei asociate cu o boală severă Dorsalgia, pe de altă parte, este o boală nespecifică (nepericuloasă) în zona spatelui, care, cu toate acestea, duce adesea la dizabilitate și la o scădere semnificativă a calității vieții Procesul de diagnosticare a durerii de spate include o evaluare subiectivă a durerii de către pacient, un studiu și o examinare: un studiu al funcției mușchilor, al aparatului articular-ligamentar al coloanei vertebrale și al pelvisului, precum și al rădăcinilor măduvei spinării si nervii La examinarea mușchilor, a coloanei vertebrale și a aparatului articular-ligamentar, se determină gradul de disfuncție a părții afectate a corpului (cervicale și lombare) și a articulațiilor mari, se palpează zone dureroase ale spatelui și ale membrelor - prezența locurilor de microdistrucție, punctele de declanșare și focarele de miogeloză, gradul de tensiune musculară, sunt tulburări neurologice determinate În toate cazurile, este necesar să se efectueze un examen neurologic amănunțit, acordând o atenție deosebită modificărilor funcțiilor motorii, reflexe și senzoriale, în special la nivelul extremităților inferioare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Figura Algoritm pentru examinarea inițială a unui pacient cu dureri de spate Tabelul Simptome "îngrijorătoare" ale durerilor de spate • Creșterea temperaturii corpului • Dificultăți de respirație • Dureri spontane severe la nivelul trunchiului sau membrelor • Edemul extremităților • Durere intensă progresivă • Lipsa ameliorării durerii în repaus • Încălcarea urinării • Vărsături Sondaje suplimentare Testele speciale de laborator, în funcție de natura bolii și de circumstanțele specifice, includ un test clinic de sânge, determinarea vitezei de sedimentare a eritrocitelor (VSH), mai ales dacă se suspectează infecție sau mielom, măsurarea calciului și fosforului seric, a fosfatazei alcaline, a acidului activitatea fosfatazei (cel din urmă indicator este deosebit de important în cazurile de carcinom suspectat rezultat în urma metastazei cancerului de prostată), electroforeza proteică, electroforeza imunoglobulinelor și testele pentru boli reumatoide Capitolul Pe lângă examenul clinic, se efectuează o examinare cu raze X a coloanei vertebrale în două; proiecții standard și cu teste funcționale; la examinarea oaselor pelvine și a articulațiilor mari, imaginile de sondaj sunt realizate în două proiecții Tomografia computerizată (CT) a coloanei vertebrale în proiecții sagitale și axiale vă permite să analizați starea structurilor canalului spinal și foramenului intervertebral, să determinați direcția și dimensiunea proeminențelor herniei și a osteofitelor și gradul de compresie a rădăcinii nervoase Imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) se efectuează în proiecțiile sagitale și orizontale, ceea ce permite vizualizarea țesuturilor moi din țesutul spatelui, coloana vertebrală, măduva spinării și sacul dural, clarificând caracteristicile anatomice ale mușchilor, tendoanelor, articulațiilor fațetare, discurilor intervertebrale și rădăcinile nervoase Direcția și dimensiunea proeminențelor herniei și a osteofitelor, gradul de compresie a rădăcinii nervoase sunt clar definite Ecografia standard este întotdeauna efectuată de obicei pentru a detecta o posibilă patologie a rinichilor, a cavității abdominale, a pelvisului și a retroperitoneului Adesea, un mare ajutor în diagnostic este studiul canalului spinal folosind o substanță radioopace, mai ales dacă se suspectează o tumoare a măduvei spinării sau o hernie de disc, când metodele conservatoare nu reușesc să îmbunătățească starea pacientului Mielografia (raze X ale măduvei spinării) poate fi combinată cu teste pentru dinamica lichidului cefalorahidian și se prelevează întotdeauna o probă de lichid pentru examinare citologică și chimică înainte de instilarea (introducerea de doze mici, picătură cu picătură) de agent de contrast radioopac Tabelele și prezintă principalele criterii clinice pentru diagnosticul diferențial al celor mai frecvente cauze ale durerilor de spate acute și cronice Tabelul Diagnosticul diferențial al durerii acute de spate și piept Boala Caracteristicile durerii Caracteristici suplimentare BOLI DE INIMA SI AORTICA Un atac de angină pectorală După stres fizic sau emoțional, dezvoltarea durerii compresive în spatele sternului sau în lateral, în regiunea interscapulară, gât, omoplat stâng, maxilarul inferior; durere paroxistică care durează de la până la de minute Istoric de angină pectorală; durerea este ameliorată prin administrarea de nitroglicerină; ECG la momentul atacului poate fi normal; testarea de stres este de ajutor în diagnosticare Infarct miocardic Mai intens și prelungit (de la la ore sau mai mult) decât cu angina pectorală, durere în spatele sternului, însoțită de un puternic sentiment de anxietate și teamă de moarte Nitroglicerina, de regulă, nu ajută; hemodinamică instabilă; se notează modificări ischemice la ECG; activitate crescută a enzimelor din sânge Secțiunea Pericardită Dureri în regiunea inimii de intensitate variabilă, crescând treptat, uneori cu iradiere la gât, spate, umeri, regiunea epigastrică mișcările trunchiului și ale membrelor sunt libere; constatări auscultatorii de pericardită; semne ECG relevante; cardiomegalie Anevrism de disecție al aortei toracice Durere extrem de intensă în spatele sternului cu iradiere de-a lungul coloanei vertebrale, gâtului și umărului stâng, care se dezvoltă brusc, mai des pe fondul hipertensiunii arteriale, după stres fizic sau emoțional Starea generală este severă, greață, vărsături, hemodinamică instabilă; posibilă absență a pulsului în arterele radiale și carotide; durerea este ameliorată numai cu analgezice narcotice; semne ecografice relevante AFECTIUNI RESPIRATORII Pleuropneumonie Dureri intense sau moderate în secțiunile laterale ale toracelui, scapula, agravată de respirație profundă și tuse Semne generale de infecție: febră, tuse, dureri musculare, intoxicație, modificări inflamatorii ale sângelui; constatări auscultatorii relevante și caracteristici radiografice Pleurezie La începutul bolii, durere acută de tăiere în diferite zone ale toracelui, apoi (pe măsură ce lichidul se acumulează în cavitatea pleurală), intensitatea durerii scade; mișcările respiratorii sunt dureroase, tusea crește durerea Semne generale de infecție; date relevante auscultatorii și semne radiografice; cu afectarea nervului interpenetral, pot fi detectate semne de neuropatie (hiperestezie sau hipestezie în zona de inervație) Pneumotorax (spontan) Debut brusc de durere toracică severă severă, care iradiază către omoplat cianoză; scăderea excursiei toracice pe partea laterală a leziunii; timpanită cu percuție a pieptului; nici un sunet respirator la auscultare; caracteristici radiografice BOLI ALE tractului gastrointestinal Ulcer penetrant (în epiploon, pancreas, sistemul biliar) Durere epigastrică severă constantă care iradiază spre spate; durerea de spate este surdă, profundă cu posibil caracter de brâu în regiunea toracică inferioară Greață, vărsături, anorexie; tensiunea mușchilor abdominali, uneori tensiunea mușchilor paravertebrali în regiunea toracică inferioară, datele corespunzătoare din endoscopie și radiografii Colecistita acuta Durerea este de obicei localizata in hipocondrul drept, poate capta si regiunea epigastrica; iradiere caracteristică la regiunea interscapulară, unghiul inferior al omoplatului drept, umăr, jumătatea dreaptă a pieptului; durata de la câteva ore la câteva zile Durerea este însoțită de greață, vărsături, febră, îngălbenirea pielii, durere la palpare în hipocondrul drept, tensiune în mușchii abdominali; date ecografice relevante Pancreatită acută Durere constantă intensă în regiunea epigastrică cu iradiere în partea stângă inferioară a toracelui; uneori durerea iradiază spre spate, cu caracter de centură, iradiază spre hipocondrul drept și stâng, omoplat, brâul umăr, spre zona inimii Deteriorarea stării generale; pacientul este neliniştit, se grăbeşte, geme; există vărsături repetate repetate, limbă uscată; adesea lipsa pulsației aortei abdominale; slăbirea peristaltismului; date ecografice relevante Capitolul Apendicita retrocecală Durere surdă, dureroasă constantă în abdomen iradiază adesea în regiunea lombară, coapsa dreaptă, organele genitale externe Cu durere continuă, agravarea stării generale; greaţă; durere crescută la flexia șoldului drept (un semn de implicare a mușchiului psoas); modificări inflamatorii în sânge, date cu ultrasunete BOLI RINCHII SI URINARE Colica renală Atacuri intermitente de durere tăietoare în regiunea lombară care iradiază către hipocondru, abdomen, de-a lungul ureterului și către organele genitale externe; adesea provocată de efort fizic; însoțită de nevoia crescută de a urina Pacienții sunt neliniștiți, zvârcolindu-se în pat în căutarea unei poziții care să le aducă ușurare; pot apărea greață, vărsături, amețeli; simptom pozitiv al lui Pasternatsky; în urină, conținutul de eritrocite și leucocite este crescut; date ecografice relevante Tromboza arterei renale Se dezvoltă brusc durere intensă în creștere în regiunea lombară Durerea este adesea însoțită de o creștere bruscă a tensiunii arteriale (diastolice mai mult decât sistolice), vărsături, retenție de scaun, oligurie; modificări inflamatorii în sânge BOLI ALE ORGANELOR PELVICE Torsiunea unui chist ovarian Durerea este acută, paroxistică, în abdomenul inferior cu iradiere la nivelul perineului, coapsei, regiunea lombară; debut adesea după efort fizic, o schimbare bruscă a poziției corpului Deteriorarea stării generale, comportament neliniștit, adesea RJa, durerea la palparea părților inferioare este vie a, uneori se palpează o umflătură dureroasă; date ecografice relevante Inflamația acută a anexelor, uterului Durere acută în abdomenul inferior cu iradiere în regiunea inghinală, anus, interiorul coapsei, regiunea lombară; adesea după hipotermie Mai des tineri; ameliorarea durerii la aplecare; durere la palpare în abdomenul inferior; modificări inflamatorii în sânge; date ecografice relevante TULBURĂRI MUSCULO-SCHELETICE Cervicobrahialgia acută Psrvicobrahialgia acută Frecvent, după mișcarea incomodă a capului sau gâtului, stres fizic sau postural, se dezvoltă dureri moderate sau intense în părțile posterolaterale ale gâtului (cu cervicobohialgia iradiind în zona umerilor) Mișcarea capului și a gâtului este limitată (majoritatea) adesea într-o singură direcție); în repaus, durerea nu deranjează sau este ameliorată semnificativ; mușchii spasmodici palpați ai regiunii lanuoclaviculare cu prezența zonelor de microdistrucție și puncte de declanșare, procese spinoase dureroase, mai des a vertebrelor cervicale inferioare Toracalgie acută După efort fizic sau postural, durerea moderată sau intensă se dezvoltă în zona posterior a pieptului, uneori de natură de brâu, ca un "trage prin" cu o respirație profundă Excursia respiratorie și mișcările trunchiului sunt limitate, cu o respirație profundă, durerea se intensifică; mușchii spasmodici ai suprafeței posterioare a toracelui sunt palpați cu prezența zonelor de microdistrucție și a punctelor de declanșare, în timp ce procesele spinoase dureroase ale vertebrelor toracice pot fi observate, mai des la nivel toracic mijlociu Secțiunea Lumbonie acută Lumbonie acută După mișcare incomodă, stres fizic sau postural, se dezvoltă dureri moderate sau intense în regiunea lombosacrală (cu iradiere la coapsele superioare în caz de lumbodynie) Mișcări restrânse ale corpului (cel mai adesea se înclină înainte); în repaus, durerea nu deranjează sau este ameliorată semnificativ; mușchii spasmodici ai regiunii lombare sunt palpați cu prezența zonelor de microdistrucție și a punctelor de declanșare; durerea proceselor spinoase ale vertebrelor lombare (adesea lombare inferioare) și articulațiilor sacroiliace este adesea determinată Fractură prin compresie a corpului vertebral (de natură osteoporotică, metastatică sau traumatică) La pacienții vârstnici și senili, după ridicarea unei greutăți sau chiar aplecarea pur și simplu în față, se dezvoltă dureri intense de spate, care iradiază adesea către toracele anterolateral, abdomen sau coapsele superioare; uneori durerea severă se dezvoltă treptat în decurs de - zile, fără un motiv aparent Într-o fractură traumatică, o indicație clară a unui factor traumatic; încercarea de a se ridica, tusea, strănutul, încordarea în timpul defecației cresc durerea; procesele spinoase ale vertebrelor supuse compresiunii (de regulă, minereul inferior și/sau lombarul superior) sunt spasme puternic dureroase, severe ale mușchilor paravertebrali; sarcina axială asupra coloanei vertebrale crește durerea; cu osteoporoza se intensifica cifoza toracica; în primele săptămâni de boală, radiografia poate fi normală și abia după - luni apar semne radiografice de compresie a corpului vertebral (vertebra "pește") sau mai multe vertebre Fractură de coastă (de natură osteoporotică, metastatică sau traumatică) Durere intensă în părțile posterolaterale ale toracelui pe partea laterală a leziunii, care s-a dezvoltat ca urmare a expunerii la un factor traumatic moderat sau evident sau după o sensibilitate puternică a tusei la compresia ușoară a piept și la palparea zonei dureroase;semne radiografice Flegmonul mușchilor spatelui a dezvoltat treptat dureri intense în piept posterior pe partea laterală a leziunii Determinată de durere la palparea mușchilor afectați, înroșirea pielii peste aceștia, o creștere locală a temperaturii în zona afectată și o creștere a corpului temperatură, modificări inflamatorii ale sângelui Necroza ischemică a capului femural Durere moderată în partea inferioară a spatelui, regiunea inghinală și fesieră care iradiază către picior; durerea se agravează odată cu efortul postural și fizic; se remarcă șchiopătură În poziția pacientului pe spate se determină limitarea mișcărilor articulației șoldului afectate (abducție și rotație internă) Este necesar un RMN al articulației șoldului, care dezvăluie imediat modificări ale osului capului femural Capitolul TULBURĂRILE SISTEMULUI NERVOS PERIFERIC Zona zoster (Herpes zoster) Durere tăietoare intensă constantă în piept cu caracter de zona zoster pe fondul manifestărilor moderate ale unei boli infecțioase Durerea se intensifică cu mișcările trunchiului, respirația; în a -a- -a zi a bolii, pe piele se găsesc erupții cutanate de vezicule pe o bază hiperemică de-a lungul nervului intercostal; în zona durerii hiperestezie, hiperalgezie; manifestări moderate de intoxicație generală Radiculopatie fără precizare în dorsalgie Compresie rădăcină vertebrogenă prin hernie de disc, osteofite mari Radiculopatie asociată cu fractură asociată neoplasmului arcului vertebral Cele mai frecvente leziuni sunt rădăcinile C , C , C , T -T , L , L , S Cu afectarea rădăcinii C , durerea este observată în secțiunile posterolaterale ale gâtului, scapula și centura scapulară pe partea laterală a leziunii, suprafața umărului și antebrațului la degetul mic; afectarea rădăcinilor toracice T -T este însoțită de dureri de centură la nivelul coloanei vertebrale mijlocii toracice; rădăcină L - durerea din partea inferioară a spatelui iradiază către zona inghinală, părțile interioare ale coapsei și piciorul inferior; rădăcină L - durerea din partea inferioară a spatelui iradiază de-a lungul suprafeței exterioare a coapsei și a suprafeței anterolaterale a piciorului inferior; rădăcină S - durerea din partea inferioară a spatelui iradiază de-a lungul suprafeței posterioare a coapsei și a piciorului inferior până la marginea exterioară a piciorului Durere și limitarea mișcării secțiunii corespunzătoare a coloanei vertebrale; durere la palparea proceselor spinoase ale vertebrelor cervicale inferioare, toracice medii sau lombare inferioare, tensiunea mușchilor paravertebrali; semnele de radiculopatie (hiperestezie, hipestezie, hipalgezie) pot să nu apară imediat; simptome pozitive ale tensiunii radiculare - sindromul Lasegue, Wasserman Semne RMN și CT de compresie radiculară de către diferite structuri adiacente Tabelul Diagnosticul diferențial al durerilor cronice de spate și piept Boala Caracteristicile durerii Semne suplimentare BOLI ALE CORPERILOR DE CIRCULARE Anevrism de aortă Durere arsătoare constantă, moderată sau intensă, cu "împușcături" periodice în spate, piept, umăr stâng, datorită comprimării nervilor spinali toracici; eroziunea vertebrelor provoacă dureri de spate plictisitoare, insuportabile, intratabile Respirație scurtă, tuse, disfagie, răgușeală, sindromul Horner la stânga; hiperestezie, hipoestezie în zona nervului spinal afectat; semne radiografice și ecografice Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna AFECTIUNI RESPIRATORII Cancer de plămâni sau bronhii Localizarea, natura și severitatea durerii depind de localizarea procesului: a) leziune pleurală - durere în piept pe partea laterală a leziunii, agravată semnificativ de respirație, tuse, mișcări ale corpului, cu implicarea nervului intercostal, durerea este de brâu; b) când este afectat vârful plămânului, se dezvoltă sindromul Pencost (plexopatie brahială) - durere la umăr, omoplat, suprafața medială a brațului Scădere în greutate, sindroame paraneoplazice și alte simptome: a) semne de pleurezie, semne de neuropatie cu implicarea nervului intercostal; b) Sindromul Horner (ptoză, mioză și enoftalmie) pe partea laterală a leziunii, răgușeală a vocii, slăbiciune a mușchiului ulnar al membrului superior pe partea laterală a leziunii TULBURĂRI MUSCULO-SCHELETICE Cervicobrahialgia cronică Cervicobrahialgia cronică Durere moderată constantă sau intermitentă în părțile posterio-externe ale gâtului și a centurii scapulare (cu iradiere la umăr în cervicobrahialgia) agravarea după stres fizic sau postural Palparea evidențiază puncte de declanșare și zone de compactare în mușchii gâtului și ai centurii umărului, procese spinoase dureroase ale vertebrelor cervicale și toracice superioare; Semne cu raze X ale modificărilor distrofice ale coloanei vertebrale Toracalgie cronică Durere moderată constantă sau intermitentă la nivelul pieptului posterior, agravată după stres fizic sau postural Palparea evidențiază puncte de declanșare și zone de compactare în mușchii suprafeței posterioare a toracelui, procese spinoase dureroase ale vertebrelor toracice (de obicei toracica mijlocie) ; Semne cu raze X ale modificărilor distrofice ale coloanei vertebrale toracice Lombalgie cronică Zum-boischialgie cronică Durere constantă sau intermitentă în regiunea lombo-sacrală (cu iradiere la coapsă cu lomboischialgie), agravată după stres fizic sau postural lipoame, procese spinoase dureroase ale vertebrelor lombare (adesea lombare inferioare); Semne cu raze X ale modificărilor distrofice ale coloanei vertebrale Leziuni tumorale metastatice sau primare ale vertebrelor și coastelor Creșterea treptată a durerii în spatele și secțiunile laterale ale toracelui pe parcursul mai multor luni, agravată de mișcări Dureri la palparea proceselor spinoase ale vertebrelor și coastelor afectate; semne radiologice şi scintigrafice Afectarea cartilajelor costale (costocondrită sindromul Tietze) Durere unilaterală sau bilaterală în părțile anterioare ale celulei goudy, de obicei în zona joncțiunii costocartilaginei - (sindromul Tietze - afectarea joncțiunii costocartilaginoase , ), agravată de inspirație profundă și tuse (• durere la palparea articulațiilor costal-cartilaginoase; cu sindromul Tietze - îngroșarea lor; nu există semne radiografice de patologie Capitolul LEZIUNI ALE MĂDULUI SPINĂRII ŞI A SISTEMULUI NERVOS PERIFERIC Leziune ingram zdulară (tumoare, siringomielie, abces, hemoragie) Arsuri spontane difuze, dureri de spate slab localizate, în creștere periodică, la care ulterior se alătură dureri de brâu (radicutare) pe partea laterală a leziunii Pareze și paralizii atrofice, senzoriale și vascular-vegetative tulburări în legătură cu afectarea segmentelor corespunzătoare ale măduvei spinării; disocierea tulburărilor senzoriale (pierderea durerii și a sensibilității la temperatură cu păstrarea sentimentului proprioceptiv); pareza centrală și paralizie sub localizarea leziunii; Semne RMN ale leziunilor intramedulare Leziune extramedulară (tumoare primară sau metastatică, abces, hemoragie) Creștere treptat în intensitate dureri de spate, la care se alătură apoi durerea radiculară fulgerătoare la nivelul leziunii, agravată de efort, strănut și tuse, în poziție orizontală; parestezii Sensibilitate paravertebrală; hiperestezie, hipoestezie în zona durerii radiculare; paralizie centrală și pareză sub nivelul leziunii; Semne RMN și CT ale leziunilor extramedulare Leziuni ale nervilor spinali toracici (compresie paravertebrală prin anevrism aortic, abces paravertebral, metastază sau tumoră primară a vertebrei) Durere constantă moderată sau severă a brâului în toracele posterolateral pe partea laterală a leziunii, agravată de mișcările trunchiului, parestezii Paravertebrale sensibilitate hiperestezie, hipoestezie în brâu durere; Semne de deteriorare cu raze X și RMN Leziuni ale nervilor intercostali (iritare sau compresie de către o tumoare primară sau metastatică a coastei, cu pleurezie) Durere superficială, arzătoare constantă în zona nervului intercostal afectat și oeber, parestezie Durere la palpare superficială și profundă în zonă a coastelor afectate, hiperestezie, hipestezie în zona spațiului intercostal deteriorat - nervul oiberal; Semne de deteriorare cu raze X și RMN Nevralgie post-herpetică Dureri intense de mâncărime arzătoare constantă, combinate cu paroxisme de durere fulgerătoare, care persistă mult timp după perioada acută a bolii Hiperalgezie, hipestezie, hiperpatie; cicatrici pe piele în zona veziculelor; depresie reactivă, tulburări de somn, anorexie, letargie, constipație, scăderea libidoului; risc ridicat de sinucidere la pacienții cu nevralgie postherpetică insolubilă Tabelul sunt prezentate principalele criterii de diagnostic pentru cea mai frecventă cauză a durerilor de spate - dorsalgia Examinarea pacienților cu dureri de spate și membre poate fi destul de laborioasă și dificilă, dar diagnosticul de dorsalgie poate fi pus doar după ce au fost excluse condiții grave Atunci când se formulează un diagnostic pentru dorsalgie, este necesar să se reflecte cât mai complet posibil Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna natura și caracteristicile bolii într-o anumită perioadă de timp la un anumit pacient, ceea ce determină alegerea metodelor de terapie adecvată Există trei forme clinice de dorsalgie: musculo-scheletică acută, musculo-scheletică cronică și dorsalgie cu afectare a sistemului nervos periferic (SNP), care au diferite pato- și sanogeneze, abordări ale tratamentului, durata invalidității temporare și prognostic Tabelul Criterii de diagnostic adaptate pentru leziunile musculo-scheletice și neurologice nespecifice (L A Bogacheva și colab , ) microdistrugere • La palpare se dezvăluie cele mai dureroase zone (zone) din diferitele structuri musculo-scheletice ale spatelui • Când încercați să vă mișcați în zona gâtului sau a spatelui, durerea crește și amplitudinea de mișcare este limitată • După eliminarea durerii de spate, se restabilește gama de mișcare spasme musculare • Întărirea musculară dureroasă severă (pronunțată) • Durere acolo unde mușchiul se atașează la os • Limitarea amplitudinii miscarilor caracteristice unui muschi spasmodic Disfuncție miofascială - punct de declanșare acut (activ) • În mușchi se găsesc noduri dense și dureroase palpabile de fibre musculare, așa-numitele puncte de declanșare • Prezența unui punct de declanșare activ este însoțită de spasm muscular Mușchiul afectat poate fi determinat destul de precis de tiparul durerii reflectate și de natura tulburărilor de mișcare • Când "rulați" nodul muscular între degete, se poate dezvolta o contracție tranzitorie a mușchiului afectat • După eliminarea durerii, compactarea în mușchi este eliminată Punct de declanșare cronic (latent) • Punctele declanșatoare se găsesc în mușchi în timpul palpării • Palparea punctelor trigon reproduce durerea locală și referită familiară pacientului • La "rularea" nodul muscular între degete, nu există un răspuns convulsiv local • După eliminarea durerii, compactarea în mușchi este eliminată Miogeloza • Sigilii dureroase se găsesc în mușchi în timpul palpării • Palparea sigiliilor dureroase reproduce durerea locală familiară pacientului Capitolul • La "rularea" nodulului de miogeloză între palpi, se poate simți crepitus • După eliminarea durerii, indurația nu dispare Entesopatie musculo-ligamentară • Durere și crepitus la palpare la locul de atașare a tendonului sau ligamentului de os • Presiunea reproduce durerea locală familiară pacientului • Tulburări caracteristice de mișcare în anumite entesopatii • După eliminarea entesopatiei, se restabilește întreaga gamă de mișcare Blocul articular funcțional • Durere la palparea articulațiilor blocate ale coloanei vertebrale și pelvisului (stânga sau dreapta) • Limitarea amplitudinii și durerea mișcărilor în segmentul spinal afectat • Reducerea distantei dintre apofizele spinoase fata de segmentele adiacente • După eliminarea blocajului articular, se restabilește întreaga gamă de mișcare Hernie de disc acută • Dureri ale apofizelor spinoase ale segmentului vertebral si ligamentul interspinos • Spasm sever al muşchilor paravertebrali • Mișcările precoce ascuțite de-a lungul tuturor axelor din partea afectată a trunchiului (gât, partea inferioară a spatelui) Hernie de disc cronică • Durere moderată în procesele spinoase ale segmentului spinal și ligamentului interspinos • Ușoară limitare dureroasă a mișcărilor în toate axele din partea afectată a trunchiului Instabilitatea segmentului spinal • Durere la palparea apofizelor spinoase și a articulațiilor în segmentul instabil al coloanei vertebrale, ligamentul supraspinos • Dureri cu amplitudine completă de mișcare a segmentului spinal Radiculopatie veriebrogenă • Modelul caracteristic al durerii de proiecție în funcție de rădăcina afectată • Simptom pozitiv de tensiune în rădăcina afectată • Pareze, hipo- și atrofie musculară, tulburări senzoriale ale intestinului afectat Neuropatia de tunel • Modelul caracteristic al durerii de proiecție în funcție de nervul afectat • Pareze, hipo- și atrofie musculară, sensibilitate afectată a nervului afectat Ral'iel Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă Dorsalgia acută musculo-scheletică ( % dintre pacienți) include sindroame dureroase la nivelul spatelui care durează de la câteva zile până la luni (în medie, în decurs de săptămâni) Aceste sindroame sunt detectate la o treime dintre pacienții cu dorsalgie O restricție vizibilă a mișcării și o poziție forțată a capului, gâtului, trunchiului, asimetria contururilor musculare indică prezența unui spasm al mușchilor paravertebrali Palparea determină tensiunea mușchilor individuali ai gâtului și spatelui, durerea lor la palpare în anumite zone și puncte de declanșare, precum și durerea în procesele spinoase, ligamentele interspinoase, articulațiile fațetare, articulațiile sacroiliace Testele speciale fac posibilă detectarea disfuncției non-paretice ale diverșilor mușchi, blocaje funcționale ale articulațiilor coloanei vertebrale și articulațiilor sacroiliace Uneori nu sunt excluse întinderea (ruperea) ligamentelor miospinoase și dezvoltarea unei hernii acute a unui disc modificat distrofic Scăderea intensității durerii în dorsalgia acută fără semne de afectare a SNP se datorează scăderii spasmului muscular, scăderii activității punctelor de declanșare și eliminării blocurilor funcționale ale articulațiilor Egoul duce la restabilirea intervalului de mișcare Sindroamele dureroase acute de origine musculo-scheletică încetează în medie în săptămâni Dorsaltia musculo-scheletică cronică ( % dintre pacienți) care durează peste luni este mult mai frecventă decât acută Debutul sindromului durerii cronice trece adesea neobservat Manifestările clinice nu sunt de obicei la fel de strălucitoare ca în dorsalgia acută: intensitatea durerii este moderată, mișcările în diferite părți ale coloanei vertebrale sunt ușor limitate Doosalgia musculo-scheletică cronică diferă de acută în patogeneza sa De-a lungul vieții unei persoane, în țesuturile musculo-scheletice se pot forma treptat puncte de declanșare latente, focare de miogeloză, entezopatie a diverșilor mușchi, blocuri funcționale sau instabilitatea articulațiilor coloanei vertebrale și pelvisului , care din diverse motive, de exemplu, în timpul suprasolicitarii fizice, pot deveni surse de nocicepție Protecția musculară este exprimată non-yarx și nu este însoțită de o limitare vizibilă a mișcărilor În studiul stării psihice la marea majoritate a pacienților se constată diverse tulburări emoționale și mentale Dorsalgia cu radiculopatie vertebrogenă sau neuropatie de tunel este un grup mic - aproximativ % dintre pacienți În mecanismul de dezvoltare a radiculopatiei joacă un rol comprimarea rădăcinii într-un "tunel" îngust, ale căror stive pot fi formate din diferite structuri: hernie de disc, ligament galben, țesuturi ale articulației fațete, osteofite Tabloul clinic al radiculopatiilor este destul de luminos: pe lângă durerea la nivelul gâtului sau a spatelui, există și senzații de durere în țesuturile extremităților inervate de rădăcina afectată (durere de proiecție), corespunzătoare Capitolul verificarea tulburărilor senzoriale și motorii Deoarece leziunile rădăcinilor C , C , L , S sunt cele mai frecvente, durerea, de regulă, de la gât sau partea inferioară a spatelui ajunge la mână sau picior, ceea ce nu este caracteristic leziunilor musculo-scheletice izolate Informative sunt simptomele pozitive ale tensiunii radiculare: sindromul Lasegue, uneori pe ambele părți, cu afectarea rădăcinilor L și/sau S , sindromul Wasserman cu afectarea rădăcinilor L , L În primele săptămâni, este posibil să nu existe semne de disfuncție neurologică și doar modelul caracteristic al durerii este baza pentru diagnosticarea radiculopatiei Boala implică un curs lung, în medie, de aproximativ luni (radiculopatie acută vertebrală), uneori mai mult - - luni (radiculopatie vertebrogenă cronică), care este dictată de timpul necesar pentru refacerea țesutului neural MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU DURI DE SPATE Pe fig prezintă un algoritm de diagnostic pentru durerea lombară, care este cel mai des întâlnită în tactica clinică Evaluarea inițială a unui pacient care se plânge de dureri de spate ar trebui să includă un istoric complet și o examinare fizică amănunțită pentru a identifica persoanele care au o boală gravă și necesită o evaluare mai amplă În cazul eșecului plângerilor și anamnezei, este necesar să se clarifice: ) localizarea și iradierea durerii; ) dependența durerii de poziția corpului și mișcarea coloanei vertebrale; ) leziuni și boli anterioare (neoplasme maligne etc ); ) stare emoțională, motive pentru simularea sau intensificarea plângerilor de durere de spate Un studiu complet al stazei neurologice cu a Dacă în timpul examenului neurologic sunt detectate tulburări motorii sau senzoriale, hiporeflexie, disfuncție a organelor pelvine, atunci se efectuează un studiu instrumental - CT sau RMN În absența unui deficit neurologic, trebuie efectuată o examinare cu raze X a coloanei vertebrale toracice, lombare sau sacrale În acest caz, pot fi diagnosticate următoarele modificări patologice: boli metabolice ale oaselor (osteoporoză, osteomalacie, hiperparatiroidism), osteoartrita, fractură de compresie, spondilită anchilozantă (boala Bekhterev), spondilolisteza, tumori (hemangiom, osteosarcoma, osteosarcoma, metastatic) leziuni ale coloanei vertebrale; osteocondroză, urolitiază Dacă nu sunt detectate modificări patologice în timpul examinării cu raze X, se efectuează o examinare manuală a organelor pelvine (rectale, vaginale) Se pot diagnostica endometrioza, tumorile organelor pelvine, infectiile organelor pelvine (abces, cervipita) În absența modificărilor patologice în organele de gaz mic, se efectuează un computer Secțiunea imagistica toracică sau prin rezonanță magnetică Excludeți bolile infecțioase (osteomielita, tuberculoza, sifilis), tumorile retroperitoneale, hernia de disc, stenoza coloanei vertebrale Examinare rectală și vaginală nici o patologie patologică i CT sau RMN Grostita Endometrioza Tumori ale pelvisului mic Injectii cu pelvis mic Anomalii ■ Metabolice ■ Peptice Modificări osoase ULCER (osteomalacie, ■ Pancreatită osteoporoza, entorsa hiperparatiroidism) a muşchilor şi/sau boala Paget - Boala lui Bechtelew 'Repetata Examinarea sgondilolistezei ■ Tumori în ■ Conservarea osteocondrozei ■ Dureri de pietre la rinichi anevrism aortic Hernie de disc Fractură compresivă a coloanei vertebrale Tumori polionom Abces epidural al coloanei vertebrale Fără patologie Patologie Evaluarea VSH Dorsalgie "Hernie de disc Stenoza coloanei vertebrale Infecții (osteomielita, tuberculoză, micoză, sifilis, abces paravertebral) ■ Tumori retroperitoneale VSH nu este crescut VSH a crescut ■ Dorsalgie ■ Simulare Stretch Neg zoster ■ Reexaminarea a trei dureri persistente Polimialgie reumatică ■ Tuberculoza ■ Boli periodice Febra mediteraneană familială Orez Algoritm de diagnostic pentru durerile de spate Capitolul Pentru a diagnostica osteoporoza ca cauza a lombalgiei, mai ales la persoanele cu factori de risc crescut pentru osteoporoza (indice de masa corporala scazut, menopauza precoce, varsta inaintata, istoric de fracturi etc ), se face densitometria osoasa O valoare a densității minerale osoase (DMO) (indice T) care este cu , abateri standard sub media DMO la adulți (masa osoasă maximă) indică prezența osteoporozei (risc ridicat de fracturi osteoporotice) și abatere standard - despre osteopenie Durerea nou apărută în coloana lombară la vârstnici, în special la bărbați, necesită excluderea bolilor oncologice și a leziunilor metastatice ale scheletului, la femeile în vârstă - osteoporoza și coxartroza Tratament pentru dureri de spate Ar trebui să vă străduiți întotdeauna să efectuați un tratament nu simptomatic, ci etiotrop, în funcție de cauza durerii de spate De exemplu, pentru ulcerul peptic este indicată terapia antisecretorie și/sau anti-Helicobacter sau tratamentul chirurgical în prezența complicațiilor, dar nu și AINS, care, dimpotrivă, sunt contraindicate Pentru bolile inflamatorii ale pelvisului mic este indicata terapia cu antibiotice, pentru IBS sau colici renale - antispastice, pentru osteomielita - terapie antibacteriana sau antituberculosa, pentru tumori ale cavitatii abdominale, rinichi sau gaze mici - tratament chirurgical Principalele efecte terapeutice în dorsalgie În tratamentul pacienţilor cu dorsalgie urmează să fie rezolvate următoarele sarcini: ) crearea condiţiilor optime pentru refacerea ţesuturilor lezate (muşchi, articulaţii ale coloanei vertebrale şi bazinului, tendoane, ligamente interspinoase, disc, structuri neurologice); ) scăderea severității spasmului muscular; ) scăderea sensibilității zonelor musculare distructive sau declanșatoare; ) eliminarea blocajelor articulare funcționale; ) restabilirea treptată a gamei de mișcare a gâtului și a spatelui inferior; ) suport psihologic Tratamentul eficient al dorsalgiei în marea majoritate a cazurilor combină - tipuri de expunere simultan la diverse surse de durere Tratamentul se efectuează acasă sau într-un spital neurologic Repausul la pat se recomanda cateva zile - pana la scaderea intensitatii durerii, un pat dur (scut sub saltea), analgezice, antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) si relaxante musculare Dacă internarea nu este posibilă, imobilizarea secțiunii corespunzătoare a coloanei vertebrale trebuie asigurată cu ajutorul curelelor de fixare, corsetelor sau corsetelor echipate cu rigidizări verticale Fixarea regiunii lombare se efectuează până când durerea ascuțită dispare Pentru durerile de intensitate ușoară sau moderată se recomandă analgezicele non-opioide și AINS, ținând cont de toleranța individuală; cu durere severă și limitare semnificativă a funcției motorii Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna se utilizează de obicei o combinație de antiinflamatoare nesteroidiene și un mioantispasmodic, dar pot fi utilizați și opioide slabe AINS reprezintă "standardul de aur" pentru tratamentul durerilor de spate de origine musculo-scheletică, deoarece afectează principalele legături în patogeneza durerii În prezent, sunt utilizați mai des inhibitorii COX- selectivi sau specifici cu un profil de siguranță mai bun (nimesulid, meloxicam, coxibs) Momentul de utilizare a AINS și analgezice este determinat de intensitatea sindromului de durere, durata administrării acestora depinde de obținerea efectului Efectuarea de cursuri de AINS "profilactice" la pacienții cu dorsopatie în absența durerii nu este recomandabilă, deoarece nu se poate obține un efect preventiv convingător, în timp ce riscul de complicații crește semnificativ Se recomandă utilizarea suplimentară a AINS sub formă de unguente și geluri, care pot, într-o anumită măsură, să reducă durerea atunci când sunt absorbite sub piele În același timp, utilizarea gelurilor și unguentelor ca tratament principal în majoritatea cazurilor nu poate înlocui numirea formelor injectabile sau tablete de AINS Când radiculopatia vertebrogenă necesită medicamente vasculare (vasoprotectoare, decongestionante, hemoreologice, neuroprotectoare), terapie cu vitamine La pacienții cu durere cronică pot fi utilizate antidepresive O combinație de AINS cu relaxante musculare, care reduc severitatea sindromului muscular-tonic reflex, are un efect terapeutic bun S-a dovedit că adăugarea de relaxante musculare la terapia standard (AINS, exerciții terapeutice) duce la o regresie mai rapidă a durerii, a tensiunii musculare și la îmbunătățirea mobilității coloanei vertebrale Cursul tratamentului cu relaxante musculare este de câteva săptămâni Ca medicamente care reduc tonusul muscular crescut, se folosesc derivați de benzodiazepină - diazepam, tetrazepam; midokalm (tolperizon), sirdalud (tizanidină) Ținând cont de tulburările microcirculatorii care se dezvoltă cu hernia de disc intervertebrale, mai ales complicată de radiculopatie, este obligatorie prescrierea de medicamente care îmbunătățesc microcirculația și afectează legătura vasculo-trombocitară a patogenezei Pentoxifilina este de obicei prescrisă comprimat ( , g) de ori pe zi timp de - săptămâni Ca o completare a tratamentului patogenetic la pacienții cu dureri de spate și radiculopatii discogenice, sunt utilizate preparate cu acid α-lipoic, în special berlition Actovegin, care are activitate antihipoxică, antioxidantă și îmbunătățește microcirculația, este inclus în terapia complexă a herniei de disc și a radiculopatiei discogenice Se arată o injecție prin picurare de - mg de medicament timp de zile, urmată de o tranziție la administrarea orală ( comprimat de ori pe zi oral timp de - luni) Capitolul În perioada acută de dorsopatie se folosesc efecte locale: frecare în unguente, comprese cu soluție - % de dimexidă și novocaină, blocaje de novocaină și hidrocortizon; electroproceduri: electroanalgezie percutanată, curenți modulați sinusoid, curenți diadinamici, electroforeză cu novocaină etc În același scop, se utilizează reflexoterapia (acupunctură, cauterizare, electroacupunctură, laserterapie), hirudoterapia Pe măsură ce fenomenele acute scad, acestea cresc treptat activitatea motrică, prescriu exerciții pentru întărirea mușchilor regiunii lombare, terapie cu exerciții fizice, masaj, terapie manuală și balneoterapie În cazul sindromului durerii cronice, la terapie se adaugă medicamente care afectează structura cartilajelor și țesuturilor osoase, îmbunătățesc microcirculația și antidepresive Terapia de bază pentru dorsopatie include așa-numitele condroprotectoare - medicamente care afectează pozitiv structura țesutului cartilajului, activează procesele anabolice în matricea cartilajului, reduc activitatea enzimelor lizozomale, stimulează condrocitele Aceste medicamente (structura etc ) conțin substanțe naturale componente ale condrului articular si cresc rezistenta condrocitelor la efectele citokinelor proinflamatorii Regimul de tratament presupune un curs lung, continuu, timp de - luni De mare importanță în tratamentul sindromului de durere sunt medicamentele pe bază de vitamina D, metaboliții și derivații săi activi, care au un efect pozitiv asupra țesutului osos Se recomandă terapia manuală modernă: mobilizare, eliberare miofascială; tehnica musculo-energetică; relaxare post-izometrică; osteopatie - generală și cranio-sacrală; manipulări clasice cu pârghii lungi, tehnici chiropractice eficiente și sigure O metodă manuală eficientă de eliminare a blocajelor funcționale ale articulațiilor coloanei vertebrale și pelvisului pentru a calma durerea și pentru a crește mobilitatea trunchiului și a membrelor Noile tehnici de lucru "moale" (osteopatice) și manipulările clasice ale terapiei manuale sunt combinate, potențând eficacitatea tratamentului Cu toate acestea, trebuie amintit că în cazul unei leziuni acute a discului intervertebral, terapia manuală este contraindicată Masajul se efectuează: manual (cutie, punct, segmentar), hardware (vid, vibrații) În cea mai mare parte, sunt folosite tehnici de lucru într-un mod relaxant Sunt utilizate diverse dispozitive de masaj cu vid și aparate de masaj vibratoare Sindromul durerii prelungite, durerea cronică, schimbarea mersului, incapacitatea de a se angaja în activități obișnuite, nevoia de a introduce auto-constrângeri, terapia dureroasă (injecții, terapie manuală) poate duce la dezvoltarea tulburării de stres post-traumatic, Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna tulburări depresive ale cercului nevrotic, tulburări ipocondriace, reacții anxio-depresive în tulburarea de adaptare În acest sens, timpul de recuperare crește, posibilitățile de reabilitare motorie a pacienților sunt limitate Metodele de terapie rațională, cognitivă și cognitiv-comportamentală, antrenamentul autogen cu biofeedback contribuie la adaptarea pacienților, depășirea depresiei Odată cu reabilitarea psihoterapeutică, sunt prescrise antidepresive și este de dorit să se utilizeze medicamente care au efecte sedative și relaxante musculare Aceste cerințe sunt îndeplinite de antidepresivele triciclice clasice (de exemplu, amitriptilina), dar un număr mare de efecte secundare limitează utilizarea lor pe termen lung Inhibitorii selectivi ai recaptării norepinefrinei și serotoninei în sinapse sunt lipsiți de efectele secundare ale antidepresivelor triciclice Pe lângă efectul antinociceptiv, ele corectează bine depresia, anxietatea, tulburările de somn la pacienții cu sindrom de durere pe fondul herniei de disc intervertebrale Tratamentul chirurgical (înlăturarea unei hernii de disc) este indicat pentru radiculopatia discogenă, însoțită de pareză severă, aderând la clinica de radiculomieloisemie, în absența efectului tratamentului conservator timp de luni, precum și cu stenoza severă a canalului spinal Ca prevenire a dorsopatiei, se recomandă evitarea factorilor provocatori (ridicarea unor încărcături mari, transportul unei pungi grele într-o mână, hipotermie etc ), să se angajeze în mod regulat în exerciții terapeutice și să întărească mușchii spatelui CAPITOLUL ANEMIE DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Anemia (greacă аѵаіціа - anemie) este un grup de sindroame clinice și hematologice, un simptom comun pentru care este o scădere a cantității totale de hemoglobină pe unitatea de volum de sânge, mai des cu o scădere simultană a numărului de eritrocite (sau a volumul total de eritrocite) În marea majoritate a cazurilor, anemia în sine nu este o boală, ci apare ca un sindrom într-o serie de boli sau afecțiuni care fie pot fi asociate cu o leziune primară a sistemului sanguin, fie nu depind de aceasta În acest sens, o clasificare nosologică strictă a anemiei este imposibilă Astfel, dacă termenul "anemie" nu este detaliat, atunci nu definește o anumită boală, iar în astfel de cazuri, anemia ar trebui considerată unul dintre simptomele diferitelor stări patologice Foarte rar, anemia poate fi considerată și ca o boală independentă (de exemplu, anemie hipo- sau aplastică, microsferocitoză ereditară Minkowski-Chofard, talasemie) După principiul etiopatogenetic și mecanismele de dezvoltare, se disting trei grupe principale de anemie (tabelul ) Limita inferioară a normei de hemoglobină la bărbați este de g/l, la femei - g/l, copiii cu vârsta între - ani - g/l, bărbații peste de ani - g/l În funcție de severitatea și gradul de scădere a hemoglobinei, anemia se distinge ca ușoară (hemoglobină mai mare de g/l), moderată (hemoglobină - g/l) și severă (hemoglobină mai mică de g/l) În medicina practică, se obișnuiește să se utilizeze principiul oportunității practice pentru a clasifica anemia Pentru aceasta, este cel mai convenabil să împărțiți anemia în funcție de o singură caracteristică de clasificare - un indicator de culoare În funcție de valoarea indicelui de culoare, anemiile se împart în hipocrome (indice de culoare mai mic de , ), normocrome (indice de culoare , - , ) și hipercrome (indice de culoare mai mare de , ) (tabelul ) În legătură cu trecerea la analiza automată a compoziției sângelui periferic, indicatorul de culoare poate fi înlocuit cu nu mai puțin succes cu un alt indicator - volumul corpuscular mediu (RMS) În funcție de diametrul și RMS ale eritrocitelor, care se măsoară direct cu ajutorul unui contor automat, anemiile sunt împărțite în microcitare, normocitare și macrocitare (tabelul ) Înlocuirea indicatorului de culoare cu indicatorul RMS nu încalcă clasificarea obișnuită a anemiei, construită pe baza indicatorului de culoare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul " Clasificarea etiopatogenetică a anemiei I Anemia datorată pierderii masive de sânge (anemie acută iostemoragică)* II Anemia datorată hematopoiezei afectate și formarea globulelor roșii: • Deficiența clonală a precursorilor precoce ai eritrocitelor (anemie aplastică, radiații, tratament cu citostatice, leucemii și limfoame) • Deficit de eritropoietină (anemie CHRI) • Scăderea sensibilității celulelor eritropoetice la eritropoietină (anemie în bolile cronice) • Încălcări ale maturizării eritrocitelor (anemie megaloblastică din cauza lipsei de vitamina B acid folic) • Încălcări ale formării hemoglobinei (anemie cu deficit de fier) III Anemia datorată hemoragiei crescute (anemie hemolitică): • Ereditar (primar): ° Membranpatii (anemie microsferopitală, eliptocitoză) ° Fermentopatie (deficit de glucozo- -fosfat dehidrogenază) ° Hemoglobinopatii (porfirie, talasemie) • Dobândit ° Imun (anemie hemolitică autoimună, transfuzie de sânge incompatibilă, hemoglobinurie paroxistică nocturnă) ° Toxic (droguri, benzen, mușcături de șarpe etc ) ° Datorită persistenței agenților infecțioși în eritrocite (malaria, bacteriemie) Notă: * În cazul pierderii prelungite neintensive (ascunse) de sânge, se dezvoltă anemie feriprivă O scădere a concentrației de hemoglobină în sânge apare adesea nu numai cu o scădere simultană a numărului de eritrocite, ci este însoțită de o schimbare a formei lor și de prezența incluziunilor în citoplasmă Deci, în anemia acută posthemoragică și hemolitică, în perioada incipientă a tratamentului anemiei cu deficit de fier și vitamine, numărul de reticulocite crește - forme tinere de eritrocite, a căror citoplasmă conține resturile de nuclee, ribozomi, mitocondrii și membrane În anemia migaloblastică apar eritrocitele care conțin incluziuni violet închis și roz pal care sunt resturile nucleelor lor (respectiv, așa-numitele corpuri Jolly și inelele Cabot) Capitolul Tabel Clasificarea anemiei în funcție de indicele de culoare (gradul de saturație a hematiilor cu hemoglobină) Anemia (saturarea eritrocitelor cu hemoglobină) MSI (pg) msns (g/dl) Indice de culoare (unități arbitrare) Boli / afecțiuni Normocrom (normal) - - , - , Pierderi acute de sânge, anemie aplastică și hemolitică, hipotiroidism Hipocromă (insuficientă) > > , Anemie megaloblastică (deficit de B și folat) Notă: MCH este conținutul mediu de Hb într-un eritrocit; MCHC înseamnă conținutul de Hb în eritrocite Tabelul Clasificarea anemiei în funcție de mărimea globulelor roșii Anemie Diametrul mediu al eritrocitelor (µm) mcv (fl) Boli/afecțiuni Normocitară , - , - Pierderi acute de sânge, anemii aplastice și hemolitice Microcitare , > Anemie megaloblastică (B| - și deficit de folat), boală hepatică, alcoolism Notă: MCC - volum corpuscular mediu ABORDARI GENERALE ALE DIAGNOSTICULUI ANEMIEI În ciuda existenței a foarte multe cauze care provoacă dezvoltarea anemiei, există două metode principale de rutină pentru examinarea pacienților: ) examenul clinic al pacientului (anamneză, examen fizic); ) teste de laborator adecvate Atunci când colectează o anamneză, ei clarifică istoricul familiei (prezența anemiei ereditare la rudele de sânge), obiceiurile alimentare (foame sau vegetarianism, care adesea duc la deficiențe de fier și vitamine), Sectiunea Diametrul diferential Managementul nasurilor și sălii de bal în clinica de medicină internă utilizarea medicamentelor, prezența sângerării sau pierderea cronică de sânge (care duce la deficit de fier), pierderea în greutate (tipic pentru tumorile maligne, malabsorbție), natura stupei (melena sau un amestec de sânge indică pierderi de sânge), prezența de icter (tipic pentru anemie hemolitică), iastriga atrofică cu hipo- sau aclorhidrie, rezecții ale stomacului sau intestinelor (uneori conduc la dezvoltarea anemiei megaloblastice) Febra este un simptom comun al anemiei; apariția sa se datorează fie intoxicației, fie infecției Unele tipuri de anemie sunt însoțite de pierderea în greutate corporală de către pacienți Oboseala, starea de rău, slăbiciunea, apatia - simptome comune nespecifice - sunt cel mai adesea cauzate de anemie și febră, care se dezvoltă pe fondul patologiei sângelui Comun tuturor tipurilor de anemie, indiferent de cauzele acestora, este dezvoltarea unui sindrom anemic, a cărui clinică este prezentată în Tabelul Tabelul Manifestări clinice ale sindromului anemic • Paloarea pielii, liniilor palmare, patului unghial, buzelor și mucoaselor (cavitatea bucală, conjunctiva) • Slăbiciune generală, oboseală crescută • Zgomot în urechi • Amețeli, dureri de cap • Dificultăți de respirație • Palpitații, tahicardie • Suflu sistolic funcţional peste apex Orice anemie duce la o scădere a funcției respiratorii a sângelui și la dezvoltarea lipsei de oxigen a țesuturilor, care este cel mai adesea exprimată prin simptome precum paloarea pielii, oboseală crescută, slăbiciune, dureri de cap, amețeli, palpitații, dificultăți de respirație si altii Destul de des, anemia decurge fără manifestări pronunțate și de multe ori trece neobservată, devenind în multe cazuri o constatare accidentală de laborator la persoanele care nu prezintă plângeri specifice Cu toate acestea, de regulă, persoanele care suferă de anemie notează manifestări din cauza dezvoltării hipoxiei anemice În formele ușoare, aceasta poate fi slăbiciune, oboseală, stare generală de rău, precum și o scădere a concentrării atenției Persoanele cu anemie mai severă se pot plânge: pot apărea dificultăți de respirație cu efort mic sau moderat, palpitații, dureri de cap, tinitus, tulburări de somn, apetit și dorință sexuală Cu anemie foarte severă, se poate dezvolta insuficiență cardiacă Un simptom frecvent și caracteristic al anemiei moderate sau severe este paloarea pielii, mucoasa vizibilă și paturile unghiale De asemenea, simptome cum ar fi dezvoltarea cheilozei și coi- Capitolul lonichie, impuls cardiac crescut și apariția unui suflu sistolic funcțional Manifestările anemiei acute și severe sunt întotdeauna mai pronunțate decât anemia cronică și moderată Un diagnostic preliminar de anemie se stabilește pe baza unui test general de sânge, iar natura și cauzele anemiei sunt clarificate în timpul unor studii suplimentare, în funcție de nosologia care poate fi o cauză potențială a anemiei (tabelul ) Tratamentul (etiologic, patogenetic, terapie de substituție) se prescrie numai după ce a fost stabilit un diagnostic clinic complet Tabelul Teste de laborator de bază în examinarea pacienților cu anemie hematologic • Hematocrit • Concentrația hemoglobinei • Numărul de celule roșii din sânge • Numărul de globule albe • Numărul de reticulocite • Numărul de trombocite • Distribuția celulelor roșii (RDW) • VSH • Formula leucocitară • Rezistența osmotică a eritrocitelor Analiza urinei • Culoare, pH, claritate, greutate specifică • Proteine • Proteina Bence-Jones • Bilirubina • Globule rosii • Examinarea microscopică a sedimentului Scaun • Culoare, textură • Sângerare ocultă (sânge ocult) • Cercetări privind ouăle de viermi Ser și plasmă • Uree • Creatinină dacă ureea este crescută • Bilirubina • Proteine • Capacitatea totală de legare a fierului a serului (TIBC) • Feritină Studiul punctului măduvei osoase Pagina Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă La examinarea pacienților cu anemie de orice origine, de obicei se urmează o anumită procedură (Fig ) Manifestări clinice ale sindromului anemic -\ " Diagnosticul preliminar de anemie (CBC) I Dia clinică, nr (stabilit după cercetări suplimentare - tabel ) ~t~ Tratament (numit numai după stabilirea unui diagnostic clinic complet) Rns Secvența stabilirii diagnosticului de sindrom anemic npn Algoritmul de examinare a pacienților cu anemie, în funcție de morfologia eritrocitelor, este prezentat în Figura Rns - Algoritm pentru examinarea pacienților cu anemie TACTICA CĂUTĂRII DIAGNOSTIC PENTRU INDIVID TIPURI DE ANEMII O gamă largă de o mare varietate de boli care duc la anemie, împreună cu diferite mecanisme pentru dezvoltarea unui sindrom anemic Capitolul Ne permite să considerăm oportună efectuarea unei căutări de diagnostic într-o anumită secvență cu soluționarea unei probleme specifice de diagnostic în fiecare etapă În etapa inițială a căutării diagnostice, scopul principal este de a determina așa-numita variantă patogenetică a anemiei, adică mecanismul principal care determină scăderea nivelului hemoglobinei la un anumit pacient Pe baza mecanismului predominant (nu cauza!) al formării diferitelor tipuri de anemie, pot fi identificate condiționat mai multe variante patogenetice, de care depind tactica de diagnosticare și tratare a pacienților (tabelul ) Tabelul Variante patogenetice ale anemiei • Anemia feriprivă • Anemie sideroahrestică (saturată cu fier) • Anemia cu redistribuire a fierului • Anemia deficitara de B, si acid folic • Anemie hemolitică • Anemia în insuficiența măduvei osoase • Anemie cu scăderea volumului sanguin circulant • Anemia cu mecanism mixt de dezvoltare În această etapă, de fapt, vorbim despre diagnosticul sindromic, deoarece fiecare dintre variantele patogenetice este doar un sindrom anemic separat (sindrom de deficit de fier, sindrom de anemie hemolitică etc ) Aceste opțiuni reflectă doar mecanismul patogenetic principal, în timp ce cauzele anemiei în fiecare variantă patogenetică pot fi diferite De exemplu, cauza anemiei feriprive poate fi pierderea cronică de sânge din tractul gastro-intestinal, patologia intestinală cu malabsorbție, insuficiența alimentară etc Anemia sideroahrestică se poate dezvolta la pacienții cu intoxicație cronică cu plumb, pe uscătorul de păr al tratamentului cu anumite medicamente ( izoniazidă etc ) La următoarea etapă a căutării diagnostice, după determinarea variantei patogenetice a ahemiei, sarcina medicului este să recunoască boala sau procesul patologic care stă la baza sindromului anemic existent, adică identificarea cauzei anemiei la un anumit pacient Această etapă a căutării diagnosticului poate fi desemnată condiționat ca diagnostic nosologic Acesta din urmă devine important, deoarece în multe cazuri permite efectuarea nu numai patogenetică Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna terapia anemiei, de exemplu, cu preparate cu fier, dar și pentru a influența boala de bază (eliminarea pierderilor cronice de sânge în anemie feriprivă, ameliorarea procesului infecțios și inflamator etc ) anemie cu deficit de fier Anemia cu deficit de fier (IDA) este un sindrom clinic și hematologic caracterizat printr-o încălcare a sintezei hemoglobinei ca urmare a deficienței de fier, care se dezvoltă pe fundalul diferitelor procese patologice (fiziologice) și se manifestă prin semne de anemie și sideropenie Importanța terapiei raționale și eficiente pentru IDA se datorează semnificației medicale și sociale și prevalenței mari a acestei afecțiuni în rândul populației, în special a femeilor aflate la vârsta fertilă, deoarece femeile aflate la vârsta fertilă reprezintă principalul grup de risc pentru dezvoltarea IDA Rezervele de fier în corpul femeilor sunt de ori mai mici decât la bărbați, aportul de fier la fete și la femeile fertile din țările dezvoltate este doar de - % din ceea ce ar trebui să fie, iar IDA reprezintă - % din toate anemiile la femeile însărcinate De obicei, există etape de căutare a diagnosticului pentru ID: ) diagnosticul de anemie hipocromă; ) diagnosticul caracterului feripriv al anemiei; ) diagnosticul cauzei IDA Diagnosticul anemiei hipocrome Toate IDA sunt hipocrome Prin urmare, natura hipocromă a anemiei este un semn cheie care permite suspectarea IDA în primul rând și determinarea direcției ulterioare a căutării diagnosticului Clinicianul, atunci când interpretează rezultatele unui test de sânge, trebuie să acorde în mod necesar atenție nu numai indicelui de culoare (care poate fi calculat incorect dacă asistentul de laborator calculează numărul de eritrocite), ci și imaginii morfologice a eritrocitelor, care este descris de asistentul de laborator la vizualizarea unui frotiu (de exemplu, hipocromie, microcitoză etc ) Diagnosticul caracterului feripriv al anemiei (diagnostic diferențial al anemiei hipocrome) Nu toate anemiile hipocrome sunt cu deficit de fier Având în vedere acest lucru, prezența anemiei hipocrome nu exclude anemia hipocromă de altă origine În acest sens, în această etapă a căutării diagnosticului, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial între IDA și așa-numita anemie sideroahrestică (acrezie - neutilizare) În cazul anemiei sideroahrestice (un concept de grup), denumită și anemie saturată cu fier, conținutul de fier din organism este în limitele normale sau chiar există un exces al acestuia, totuși, din diferite motive, fierul nu este folosit pentru a construi hem în molecula de hemoglobină, ceea ce duce în cele din urmă la formarea de eritrocite hipocrome cu conținut scăzut de hemoglobină Fierul neutilizat intră în rezerve, se depune în organe și țesuturi (ficat, pancreas, piele, sistem macrofagic etc ), ducând la dezvoltarea hemosiderozei Capitolul Recunoașterea corectă a IDA și capacitatea de a o deosebi de anemia sideroacrestică este extrem de importantă, deoarece un diagnostic eronat al IDA la pacienții cu anemie saturată cu fier poate duce la administrarea nejustificată de preparate cu fier la astfel de pacienți, ceea ce în această situație va duce la și mai mult "supraîncărcarea" organelor și țesuturilor cu fier În acest caz, efectul terapeutic al preparatelor de fier va fi absent Pe lângă anemiile sideroacrestice, principalele anemii hipocrome sunt mi cu care trebuie pus diagnosticul diferenţial al IDA sunt anemiile asociate bolilor cronice Acest termen este folosit pentru a desemna un grup de anemii care apar la pacienți pe fondul diferitelor boli, cel mai adesea de natură inflamatorie (infecțioase și neinfecțioase) Un exemplu este anemia în bolile supurative de diferite localizari (plămâni, cavitate abdominală, osteomielita), sepsis, tuberculoză, endocardită infecțioasă, artrită reumatoidă, tumori maligne în absența pierderii cronice de sânge Cu toată varietatea de mecanisme patogenetice ale anemiei în aceste situații, unul dintre principalele este redistribuirea fierului în celulele sistemului macrofag, care este activat în timpul proceselor inflamatorii și tumorale Întrucât în aceste anemii nu se observă adevărata deficiență de fier, este mai justificat să vorbim nu despre IDA, ci despre anemiile cu redistribuire a fierului Acestea din urmă sunt, de regulă, de natură moderat hipocromă, conținutul de fier din ser poate fi ușor redus, FBC este de obicei în intervalul normal sau moderat redus, ceea ce distinge această variantă de anemie de IDA O creștere a nivelului de (Lerritin) în sânge este caracteristică Înțelegerea și interpretarea corectă a mecanismelor patogenetice de dezvoltare a anemiei în bolile de mai sus permit medicului să se abțină de la prescrierea preparatelor de fier acestor pacienți, care sunt de obicei ineficiente Astfel, prezența IDA poate fi spusă în cazurile de anemie hipocromă, însoțită de o scădere a conținutului de fier seric, o creștere a TIBC și o scădere a concentrației de feritină Principalele criterii de diagnostic pentru IDA sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnostic de bază pentru IDA • Indice de culoare scăzut • Hipocromie a eritrocitelor, microcitoză • Scăderea nivelului de fier seric • Creșterea capacității totale de legare a fierului a serului • Scăderea feritinei serice Pentru a evita erorile de interpretare a rezultatelor determinării conținutului de fier din serul SC, trebuie luate în considerare următoarele reguli Secțiunea și recomandări: studiul trebuie efectuat înainte de începerea tratamentului cu preparate de fier În caz contrar, chiar și atunci când luați medicamente pentru o perioadă scurtă de timp, indicatorii obținuți nu reflectă adevăratul conținut de fier din ser Dacă au fost prescrise preparate de fier, atunci studiul poate fi efectuat nu mai devreme de zile de la anularea acestora; transfuziile de eritrocite, adesea efectuate înainte ca natura anemiei să fie clarificată (o scădere pronunțată a hemoglobinei, semne de insuficiență cardiacă etc ), denaturează și evaluarea conținutului real de fier în ser; la testarea serului pentru conținutul de fier, trebuie folosite tuburi speciale spălate de două ori cu apă distilată, deoarece utilizarea apei de la robinet pentru spălare, care conține cantități mici de fier, afectează rezultatele studiului Dulapurile de uscare nu trebuie folosite pentru a usca eprubetele, deoarece o cantitate mică de fier intră în vase de pe pereții lor atunci când este încălzită; în prezent, pentru studiul fierului, se obișnuiește să se utilizeze ca reactiv bathophenanthralin, care formează un complex de culoare cu ioni de fier cu o culoare stabilă și un coeficient de extincție molar ridicat; acuratețea metodei este destul de mare; sângele pentru analiză trebuie luat dimineața, deoarece există fluctuații zilnice ale concentrației de fier în ser (dimineața, nivelul de fier este mai mare); nivelul de fier seric este afectat de faza ciclului menstrual (imediat înainte și în timpul menstruației, nivelul de fier seric este mai mare), sarcină (nivelul de fier crescut în primele săptămâni de sarcină), contraceptivele orale (crește), hepatita acută și ciroza de ficat (creștere) Pot exista variații aleatorii ale parametrilor studiați În stadiul diagnosticului nosologic, căutarea cauzei IDA ar trebui efectuată folosind cele mai informative metode de cercetare pentru o anumită situație clinică (anamneză, examen fizic, metode suplimentare etc ) (Fig ) Identificarea cauzei IDA După confirmarea naturii carente de fier a anemiei, i e verificarea sindromului IDA, o sarcină la fel de importantă este stabilirea cauzei acestui sindrom anemic Recunoașterea cauzei dezvoltării IDA în fiecare caz este etapa finală a căutării diagnosticului Orientarea către diagnosticul nosologic este foarte importantă, deoarece în majoritatea cazurilor, în tratamentul anemiei, este posibil să se influențeze procesul patologic de bază Principalele motive pentru dezvoltarea IDA sunt prezentate în fig , Anemia sideroacretică După cum am menționat mai sus, există un grup de anemii hipocrome, în care conținutul de fier din organism și rezervele sale de depozit sunt în limitele normale sau chiar crescute, cu toate acestea, încorporarea fierului în molecula de hemoglobină (din diverse motive) este fara control Capitolul Prin urmare, fierul nu este folosit pentru sinteza hemului Astfel de anemii sunt denumite sideroacrestice Ponderea lor în structura anemiei hipocrome este mică Cu toate acestea, verificarea anemiei sideroacrestice ("saturate cu fier") și diagnosticul diferenţial al acesteia cu IDA sunt de mare importanţă practică Orez , Algoritm de căutare diagnostic pentru anemie hipocromă și normo- sau hipercromă După cum s-a menționat mai sus, diagnosticul eronat al IDA la pacienții cu anemie sideroacretică atrage, de obicei, prescrierea nejustificată de suplimente de fier, care în această situație nu numai că nu au niciun efect, ci și mai mult "supraîncărcarea" depozitelor de fier din depozit Criteriile de diagnosticare a anemiei sideroahpestice sunt prezentate în Tabelul Anemiile sideroacretice sunt un grup eterogen și apar ca urmare a diverselor cauze Prin urmare, etapa nosologică a căutării diagnostice a anemiei sideroacrestice trebuie efectuată ținând cont atât de situația clinică, cât și de cunoașterea bolilor de bază și a proceselor patologice asociate cu dezvoltarea acestui sindrom anemic Diverse forme de anemie sideroacretică sunt prezentate în tabelul Q Anemia pervazivă cu fier (anemie a bolilor cronice) Printre anemiile hipocrome, anemia în diferite boli inflamatorii de origine atât infecțioasă, cât și neinfecțioasă, care au fost menționate mai sus, ocupă un anumit loc Principalele cauze ale anemiei în bolile cronice sunt prezentate în tabelul Întrucât în aceste anemii nu se observă adevărata deficiență de fier, este mai justificat să vorbim despre anemii cu redistribuire a fierului Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Pierderea cronică de sânge t eu Intestinal-Intestinal Uterin gastric "G "I-T G Reflux - Diverticuloza; Menoragie: boala esofagita " Coroană; miom; Eroziune endometrioza leslecifica; colită ulcerativă; intrauterin boala Contraceptiv malign Tumori maligne; tivas; tumori Hemoroizi; hemoragic diateza lui Meckel diverticul н f t Nazal Renal iatrogen і Diateză hemoragică і Nefrită geaturgică Urolitiază t Prelevare frecventă de sânge Donare Boala tumorală Orez , Principalele cauze ale IDA Tabelul Criterii de diagnostic pentru anemie sideroachrestică • Indice de culoare scăzut • Hipocromia eritrocitelor • Conținut crescut de fier (rar - normal) în ser • Capacitate normală sau redusă de legare a fierului seric • Feritină serică normală sau crescută • Număr crescut de sideroblaste în măduva osoasă • Excreție urinară crescută a fierului după administrarea de desferal • Lipsa efectului preparatelor cu fier Capitolul Tabelul Forme de anemie sideroachrestică • Forme ereditare (autozomale și recesive, sensibile și refractare la utilizarea piridoxinei) • Asociat cu un deficit al enzimei hemsintetaze (asigurând încorporarea fierului în molecula hem); • Asociat cu afectarea sintezei hemoglobinei din cauza patologiei părții sale de globină (talasemie) Această boală este de obicei considerată în grupul anemiilor hemolitice • Forme dobândite (intoxicație alcoolică, intoxicație cronică cu plumb, expunere la anumite medicamente, boli mieloproliferative, porfirie cutanată, forme idiopatice) Tabelul Procesele patologice cronice care conduc cel mai adesea la dezvoltarea anemiei * Infecții cronice • Boli pulmonare: abcese, emfizem, tuberculoză, pneumonie • Endocardită bacteriană • Boală inflamatorie pelvină • Osteomielita • Infecții cronice ale rinichilor • Boli fungice cronice Meningita Boli cronice neinflamatorii • Artrita reumatoida • Lupus eritematos sistemic • Reumatism • Vătămare gravă • Arsuri termice • Abcese aseptice Boli tumorale • Sarcoame • Limfogranulomatoza • Leucemie • Mielom amestecat • Ciroza alcoolică a ficatului • Insuficiență circulatorie • Tromboflebită Ischemie cardiacă * Pentru dezvoltarea sindromului anemic, este nevoie de - luni de la debutul manifestărilor clinice ale procesului patologic de bază Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Numirea preparatelor de fier, cianocobalamina în aceste situații este de obicei ineficientă și doar întârzie identificarea în timp util a cauzei care stau la baza anemiei și terapia adecvată Criteriile pentru anemia cu redistribuire a fierului sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnostic anemie redistributivă glandulară • Caracterul moderat hipocrom al anemiei • Fier seric normal sau moderat redus • Capacitate normală sau redusă de legare a fierului seric • Creșterea feritinei serice • Creșterea numărului de sideroblaste din măduva osoasă • Semne clinice și de laborator ale unui proces activ (inflamator, tumoral) • Lipsa efectului preparatelor cu fier Izolarea acestei variante patogenetice și conștientizarea practicienilor cu privire la aceasta este importantă datorită asemănării anemiei cu transfer de fier cu IDA și unele anemii sideroahretice (Tabelul ), deși esența și abordările terapeutice pentru aceste anemii sunt diferite Anemia cu deficit de B și folat Această variantă patologică se bazează cel mai adesea pe deficitul de vitamina B , mai rar pe deficitul de acid folic, care apare din diverse motive Ca urmare a deficienței, sinteza ADN-ului în celulele hematopoietice este inhibată, se dezvoltă eritropoieza megaloblastică ineficientă (există în mod normal numai la făt) cu producerea de megalocite și macrocite instabile Criteriile pentru anemie cu deficit B| sunt prezentate în Tabelul În stadiul diagnosticului sinoomic, metoda principală este studiul măduvei osoase, care dezvăluie eritropoieza megaloblastică Acest studiu ar trebui efectuat înainte de numirea cianocobataminei, care este prescris pe scară largă și uneori în mod nerezonabil pentru anemie obscure sau diferite simptome neurologice Dacă este imposibil să se efectueze o examinare diagnostică a măduvei osoase (refuzul pacienților etc ), este acceptabilă o administrare de probă de cianoscobalamină, urmată de un studiu obligatoriu al numărului de reticulocite în - zile (nu mai târziu), care capătă semnificaţie diagnostică Dacă anemia este asociată cu deficiența de vitamina B| , atunci sub influența mai multor injecții ale medicamentului, hematopoieza megaloblastică se transformă în hematopoieza normoblastică, care se reflectă în sângele periferic Capitolul o creștere semnificativă a numărului de reticulocite comparativ cu originalul (criza reticulocitelor) Tabelul Principalele semne de diagnostic diferenţial ale anemiei hipocrome Semne principale Anemia feripriva Anemia sideroacrestica Anemia cu redistribuire a fierului Talasemia Fier seric Scăzut Creștet Normal sau crescut Crește Capacitatea totală de legare a fierului a serului Creștere Scăzută Normală sau redusă Scăzută Conținutul de feritină din sânge a scăzut Creștet Creștet Numărul de reticulocite Normal Normal sau crescut Normal sau crescut Crește Direcționarea RBC Poate fi Poate fi Poate fi comună Puncția bazofilă a eritrocitelor Absenta Disponibila Absenta Disponibila Numărul de sideroblaste și siderocite Scăzut Creștet Creștet Creștet I Bilirubina directă Formă Normal Normal Adeseori crescută Testul deferoxaminem Negativ Pozitiv Pozitiv Pozitiv Semne de hiposideroză Disponibil Nici unul Nici unul Efectul preparatelor de fier Da Nu Nu Nu Principalele motive pentru dezvoltarea anemiei cu deficit de B , excepția cărora medicul trebuie să fie ghidat în stadiul diagnosticului nosologic, sunt prezentate în Tabelul Anemia cu deficit de folat în caracteristicile sale hematologice (macrocitoză, eritropoieza megaloblastică) seamănă cu anemia cu deficit de B , dar sunt mult mai puțin frecvente și au un spectru ușor diferit de boli care cauzează aceste anemii Principalele cauze ale anemiei cu deficit de folat sunt prezentate în Tabelul Secțiunea Tabelul Criterii de diagnostic pentru anemie cu deficit B, • Indice de culoare ridicat • Macrocitoză, msgalocitoză • Eritrocite cu nuclei reziduali (corpi Jolly, inele Cabot) • Reticulocitopenie • Generosgmentarea neutrofilelor • Leucopenie (neutropenie) • Trombocitopenie • Cresterea continutului de fier in ser • Formarea sângelui aloblastic Mei în măduva osoasă • Tulburări neurologice și tulburări psihice Tabelul Principalele cauze ale dezvoltării anemiei cu deficiență B | • Malabsorbția vitaminei B| (gastrită atrofică, cancer gastric, intervenții chirurgicale de gastrectomie, rezecție a intestinului subțire, anastomoze intestinale cu formarea unei "anse oarbe", enterită cu malabsorbție, sterilizare, boala celiacă, defect de malabsorbție selectivă (autosomal recesiv) ) în combinație cu proteinurie, care apare în copilăria timpurie (sindrom Imerslupz) • Nevoie crescută de vitamina B (invazie mare cu tenii, diverticulită colonică, sindrom de creștere excesivă bacteriană, creștere rapidă la copii, hipertiroidism, boală hepatică cronică) • Încălcarea transportului vitaminei B) , deficit de transcobalamină II (defect autosomal recesiv moștenit care se manifestă în copilăria timpurie) • Încălcarea utilizării vitaminei B| la administrarea anumitor medicamente (PLSK, neomicină, metformină) • Insuficiență nutrițională (cauză rară) în principal în copilărie, cu nutriție parenterală de lungă durată fără vitamine suplimentare Tabelul Principalele cauze ale anemiei cu deficit de folat • Insuficiență nutrițională (cauza comună la vârstnici) • Enteropatie cu malabsorbție • Luarea anumitor medicamente care inhibă sinteza acidului folic (metotrexat, griamer, anticonvulsivante, barbies, metformin) • Intoxicaţia alcoolică cronică • Nevoie crescută de acid folic (tumori maligne, hemoliză, dermatită exfoliativă, sarcină) Capitolul Dacă nu este tratată, anemia cu deficit de Ln și folat sunt macrocitare și megaloblastice Figura prezintă un algoritm pentru diagnosticarea macrocitară, incluzând anemie cu deficit de B| și cu deficit de folat anemie macrocitară Orez , Algoritm pentru diagnosticul anemiei macrocitare anemie hemolitică Principalul mecanism patogenetic pentru dezvoltarea anemiei hemolitice este scurtarea duratei de viață a eritrocitelor (în mod normal - de zile) și degradarea prematură a acestora sub influența diferitelor cauze Criteriile pentru anemie hemolitică sunt prezentate în Tabelul Majoritatea anemiilor hemolitice sunt normo- sau hipercrome, cu excepția anemiei asociate cu deteriorarea sintezei globinei (talasemie), care este hipocromă Natura căutării diagnostice în stadiul nosologic este determinată de caracteristicile situației clinice (vârsta pacientului, prezența și natura patologiei de fond, medicație, cazuri familiale, hemoliză acută sau cronică etc ) Este necesar să se facă distincția între anemia hemolitică ereditară și dobândită Divorţat Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor solo din clinica de medicină externă Tabelul Criterii de diagnostic pentru anemie hemolitică • Indice de culoare normal (scăzut în talasemie) • Reticulocitoza • Prezența celulelor eritroide nucleate în sânge (eritrocariocite) • Creșterea numărului de eritrocariocite din măduva osoasă (peste %) • Creșterea conținutului de bilirubină indirectă în ser cu sau fără icter • Cresterea continutului de fier in ser • Prezența hemosiderinei în urină (în unele forme cu hemoliză intravasculară) • Creșterea conținutului de hemoglobină liberă din plasmă (cu hemoliză intravasculară) • Mărirea splinei (în unele forme) Anemiile hemolitice ereditare sunt asociate cu diferite defecte genetice, în special cu un defect al membranei eritrocitare (microsferocitoză ereditară, ovalocitoză), o deficiență a anumitor enzime în eritrocite (glucozo- -fosfat dehidrogenază, piruvat "naza etc ), deteriorarea sintezei lanțurilor de globine (talasemie), prezența hemoglobinelor instabile Talasemia trebuie suspectată la pacienții cu anemie hipocromă cu niveluri normale sau ridicate de fier seric în combinație cu semne de hemoliză, precum și în absența efectului preparatelor de fier, adesea prescrise în mod eronat unor astfel de pacienți Pentru a confirma diagnosticul și a determina forma talasemiei, este necesar un studiu electro-horetic al hemoglobinei Dintre anemiile hemolitice dobândite, cele mai frecvente sunt anemiile hemolitice autoimune (simptomatice și idiopatice) Anemiile hemolitice autoimune simptomatice apar pe fondul bolilor limfoproliferative (leucemie limfocitară cronică, limfogranulomatoză etc ), vasculite sistemice (lupus eritematos sistemic, artrită reumatoidă), hepatită cronică activă, unele infecții, în special la administrarea unor medicamente virale Dacă cauza hemolizei autoimune nu este detectată, atunci se vorbește despre anemie hemolitică idiopatică Anemiile hemolitice dobândite includ și boala Marchiafava (hemoliza intravasculară permanentă), anemiile hemolitice microangiopatice (hemoliza datorată DIC pe fondul diferitelor boli), hemoliza mecanică cu vase protetice și valve cardiace, hemoglobinurie de marș, hemoliză la expuneri la diverse substanțe toxice (acetice) acid, arsenic etc ) Capitolul Anemia în insuficiența măduvei osoase Această variantă patogenetică a anemiei se bazează pe o încălcare a producției normale de celule eritroide în măduva osoasă În acest caz, adesea simultan cu inhibarea eritropoiezei, există o încălcare a producției de celule de muguri granulocitari și trombocite, care se reflectă în compoziția sângelui periferic (pancitopenie) și servește ca ghid în recunoașterea unui posibil mecanism pentru dezvoltarea anemiei Această variantă patogenetică a anemiei se bazează pe o încălcare a producției normale de celule eritroide în măduva osoasă În acest caz, adesea simultan cu inhibarea eritropoiezei, există o încălcare a producției de celule de muguri granulocitari și trombocite, care afectează compoziția sângelui periferic (pancitopenie) și servește ca ghid în recunoașterea unui posibil mecanism de dezvoltare de anemie Criteriile pentru anemie în insuficiența măduvei osoase sunt prezentate în Tabelul Tabel Criterii de diagnostic pentru anemie în insuficiența musculo-scheletică • Anemie normocromă (rar hipercromă) • Reticulocitopenie (până la absența completă a reticulocitelor în unele forme) • Leucopenie datorată scăderii conținutului de granulocite neutrofile (granulocitopenie) • Trombocitopenie de severitate diferită • Febra, complicatii infectioase, leziuni ulcerative necrotice ale mucoaselor • Sindromul hemoragic • Modificări ale imaginii hematopoiezei măduvei osoase în conformitate cu natura procesului patologic principal (înlocuirea cu țesut adipos, infiltrarea cu celule blastice etc ) Figura prezintă un algoritm de diagnostic pentru pacienții cu diferite tipuri de sindrom citopenic (pancitopenie, bicitopenie) Anemia cu scăderea volumului sângelui circulant Anemia acută posthemoragică se caracterizează prin pierderea rapidă a unei cantități semnificative de sânge O astfel de anemie se bazează pe doi factori patogenetici principali: ) o pierdere bruscă a CBC determină colapsul cardiovascular și șoc; ) o scădere a masei eritrocitelor circulante duce la o încălcare a oxigenării țesuturilor corpului Constatările clinice și simptomele pierderii de sânge, în funcție de cantitatea de pierdere de sânge, sunt prezentate în tabelul Secţiunea Diagnosticul diagnostic şi managementul pacienţilor dintr-o clinică de medicină internă Pancitopenie eu Examinarea măduvei spinării (puncție sau trepanobiopsie) : eu "i~ Creșterea blaștilor cu până la % Displazie Înlocuire cu țesut fibros Înlocuire cu țesut adipos Creștere a blastelor peste % Celulele tumorale G i Sindrom mielodisplazic Miepo-sribroză Anemie aplastică Leucemie acută Metastaze canceroase Precizati cauza Varianta morfologica Tumora primara Orez S Algoritm de căutare diagnostic la pacienții cu pancitopenie Tabelul Simptome clinice ale anemiei acute posthemoragice (conform lui WJ Williams, ) Procentul din volumul sanguin pierdut* Volumul în ml Semne clinice Fără simptome Tahicardia este de obicei observată în timpul efortului Hipotensiune arterială și tahicardie după efort, dar scăderea tensiunii arteriale și a pulsului pot reveni la normal cu repaus Presiunea venoasă centrală, debitul cardiac și tensiunea arterială sunt sever perturbate chiar și atunci când pacientul este în repaus Pacienții au insuficiență respiratorie, puls rapid, frisoane, transpirație Soc puternic, îndrăznește * pentru o persoană care cântărește kg cu un volum de sânge de litri Tabloul clinic al anemiei acute posthemoragice depinde de rata și amploarea pierderii de sânge, de starea generală și de vârsta pacientului La - zile după pierderea de sânge, principalele manifestări clinice sunt tulburările hemodinamice Cu o pierdere semnificativă de sânge, se observă un tablou clinic de șoc Eiaia Anemia Imediat după pierderea de sânge, are loc un flux compensator de sânge depus în mușchi, ficat și splină în fluxul sanguin, adică începe faza vasculară reflexă de compensare a pierderii de sânge În ciuda scăderii absolute a masei eritrocitelor, indicii Hb și echizorit în volumul sanguin imediat după pierderea de sânge practic nu diferă de valorile fiziologice Anemia este de obicei detectată după - zile, când apare următoarea fază hidremică de compensare a pierderii de sânge, care durează câteva zile Criteriile de diagnostic pentru anemie acută posthemoragică sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnostic pentru anemie acută posthemoragică • Imediat după analiza de sânge, indicatorii de Hb și eritrocite în volumul sanguin practic nu diferă de valorile fiziologice • După - zile - o scădere uniformă progresivă a numărului de sânge roșii (Hb și număr de globule roșii) • Anemia este de natură normocromă, normocitară • La - zile după pierderea de sânge se dezvoltă o criză reticulocitară, care indică stadiul măduvei osoase de compensare a pierderii de sânge, care este hapacterizat ° reticulocitoză, apariția eritrocitelor nucleate leucocitoză ( , - , - , x /l) ° trombocitoză ( , - , - , x Yu'/l) ° deplasarea formulei leucocitelor la stânga, până la mielocite (reacție leucemoidă de tip mieloid) • Concentrația plasmatică de EPO este crescută în timpul dezvoltării anemiei după pierderea de sânge • Creste concentratia de , bisfosfoglicerat in eritrocite, ceea ce asigura eliberarea oxigenului in tesuturi Anemia cu o combinație a anumitor mecanisme patogenetice În practica clinică, este adesea întâlnită anemie, în dezvoltarea căreia DWT sau mai multe mecanisme patogenetice pot juca un rol O variantă patogenetică combinată poate apărea la pacienții vârstnici și senili (de exemplu, anemie cu deficit de fier în combinație cu anemie cu deficit de acid folic) În astfel de situații, numirea medicamentelor care conțin fier și acid folic este justificată TACTICI DE TRATAMENT ŞI MANAGEMENT AL PACIENŢILOR CU ANEMIE anemie cu deficit de fier Dacă se identifică cauza dezvoltării IDA, tratamentul principal ar trebui să vizeze eliminarea acesteia (chirurgical Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz clinica de medicina interna tratamentul unei tumori a stomacului, intestinelor, tratamentul enteritei, corectarea insuficienței alimentare etc ) - Cu toate acestea, într-un număr de cazuri, eliminarea radicală a cauzei IDA nu este posibilă (de exemplu, cu menoragie în curs, ereditare) diateza hemoragică, manifestată prin sângerări nazale, la gravide, precum și în alte situații) În astfel de cazuri, terapia patogenetică cu medicamente care conțin fier este de importanță primordială Preparatele de fier (ID) sunt mijlocul de elecție pentru corectarea deficitului de fier și a nivelurilor de hemoglobină la pacienții cu IDA GZh ar trebui să fie preferat produselor alimentare care conțin fier În prezent, medicul are un arsenal mare de pancreas medicinal, caracterizat prin compoziție și proprietăți diferite, cantitatea de fier pe care o conțin, prezența unor componente suplimentare care afectează farmacocinetica medicamentului și forma de dozare (Tabelul ) Tabelul Preparate orale de fier Preparare Truse de compuși Cantitate de fier, mg Formă de dozare Doză zilnică Aktiferrin D, L-serină , capsule - Hemofer-prolongatum Sulfat feros , Dragee - Irovit Acid folic, acid ascorbic, vitamina B|?, L-liziu , capsule - Irradan Acid ascorbic, acid folic, cianocobalamina, L-cistina, D-phpuctoza, drojdie , capsule - Conferon Acid succinic , comprimate - Sorbifsr-DURUles Acid ascorbic , Tablete - Tardiferon Acid ascorbic, mucoprotează , Comprimate - Fenyuls Acid ascorbic, nicotinamidă, vitamine B , capsule - Ferol Acid folic capsule - Ferro gradu - met Plastic matrix-grad u met Tablets - Ferroplex Acid ascorbic Dragee - Capitolul În practica clinică, prostatele medicinale se administrează pe cale orală sau parenterală Calea de administrare a medicamentului la pacienții cu IDA este determinată de situația clinică specifică În marea majoritate a cazurilor, preparatele cu fier trebuie administrate pe cale orală În plus, toate preparatele care conțin fier pot fi împărțite în două grupe - preparate de săruri de fier și preparate sub formă de complexe care conțin fier, care au unele proprietăți distinctive (compoziție, farmacocinetică, tolerabilitate etc ) Ghidurile clinice pentru tratamentul pancreasului pentru administrare orală sunt prezentate în tabelul Atunci când alegeți un pancreas medicinal, trebuie să vă concentrați pe conținutul de fier feros din acesta, care este absorbit numai în intestin, pe prezența în el a unor substanțe care îmbunătățesc absorbția fierului, precum și pe tolerabilitatea Tabel Recomandări clinice pentru tratamentul pancreasului pentru internare la spital • Numirea pancreasului sub formă de săruri în interior cu un conținut suficient de fier feros • Numirea pancreasului conținând substanțe care sporesc absorbția fierului; • Indezirabilitatea aportului simultan de nutrienți și medicamente care reduc absorbția fierului • oportunitatea prescrierii preparatelor de fier care conțin (Acid lolic, cianocobalamină în prezența unei naturi mixte de anemie • În caz de afectare a absorbției intestinale, administrarea orală] trebuie evitată G, se preferă calea de administrare parenterală • Durata suficientă a cursului saturant al terapiei (cel puțin - , mine) • Necesitatea terapiei de întreținere a pancreasului in situatii corespunzatoare Atunci când alegeți un anumit medicament și regimul optim de dozare, trebuie avut în vedere că o creștere adecvată a parametrilor hemoglobinei în prezența IDA poate fi asigurată prin aportul a până la mg de fier feros în organism Având în vedere că odată cu dezvoltarea IDA, absorbția fierului crește față de normă și se ridică la - % (cu rezerve normale de fier - doar - %), este necesar să se prescrie de la la mg de fier feros pe zi Utilizarea de doze mai mari nu are sens, deoarece absorbția fierului nu crește Astfel, doza minimă eficientă este de mg, maxima este de mg de fier feros pe zi Fluctuațiile individuale Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor in clinita de medicina interna cantitatea de fier necesară sunt determinate de gradul de deficiență de fier în organism, epuizarea rezervelor, rata eritropoiezei, absorbabilitatea, toleranța și alți factori Având în vedere acest lucru, atunci când alegeți un pancreas medicinal, trebuie să vă concentrați nu numai pe conținutul cantității totale din acesta, ci mai ales pe cantitatea de fier feros, care este absorbit numai în intestin Numirea preparatelor de fier în doze mari ( mg pe zi) nu crește absorbția ionilor de fier, dar provoacă o creștere semnificativă a numărului de efecte secundare Având în vedere acest lucru, preparatele combinate care conțin acid folic ca componentă necesară pentru sinteza și maturarea normală a eritrocitelor și cianocobalamina, necesară pentru metabolismul normal al acidului folic, care este principalul factor în formarea unei forme active din acesta, duce la o creștere semnificativă a ratei de sinteza a hemoglobinei și la creșterea eficacității tratamentului anemiei cu deficit de fier PG trebuie luat cu mese În același timp, absorbția fierului este mai bună atunci când luați medicamente înainte de masă Este de preferat să luați medicamente care conțin acid ascorbic (de exemplu, Sor-bifer Durules) Nu este recomandat să bei ceai cu preparate de fier, deoarece taninul formează complexe slab solubile cu fierul Nu este necesar să luați preparate de calciu, săruri de magneziu, tetraciclină și antibiotice fluorochinolone concomitent cu preparate cu fier Printre efectele secundare pe fondul utilizării pancreasului în interior, apar greață, anorexie, un gust metalic în gură, constipație și mai rar diaree Dezvoltarea constipației se datorează cel mai probabil legării hidrogenului sulfurat în intestin, care este unul dintre stimulii motilității intestinale Tulburările dispeptice pot scădea atunci când luați medicamente după masă sau prin reducerea dozei Trebuie spus că în cele mai multe cazuri pancreasul modern provoacă reacții adverse minore care nu necesită eliminarea lor și trecerea la calea de administrare parenterală Indicațiile pentru administrarea parenterală a preparatelor de fier sunt prezentate în tabelul Spre deosebire de pancreas pentru administrare orală, fierul din preparatele injectabile este întotdeauna în formă trivalentă Pe fondul tratamentului parenteral al pancreasului, în special atunci când este administrat intravenos, reacțiile alergice apar adesea sub formă de urticarie, febră, șoc anafilactic În plus, cu injectarea intramusculară a pancreasului, pot apărea întunecarea pielii la locurile de injectare, infiltrate, abcese Cu administrarea intravenoasă, este posibilă dezvoltarea flebitei Dacă pancreasul pentru administrare parenterală este prescris pacienților cu anemie hipocromă care nu este asociată cu deficit de fier, există un risc crescut de tulburări severe din cauza supraîncărcării cu fier a diferitelor organe și țesuturi (ficat, pancreas etc ) odată cu dezvoltarea hemosiderozei La care Capitolul - Anemia În același timp, cu o numire eronată a pancreasului în interior, apariția hemosiderozei nu este niciodată observată Tabel Indicatii pentru administrarea parenterala a preparatelor cu fier • Încălcarea absorbției în patologia intestinală (enteropatie, sindrom de malabsorbție, rezecție a intestinului subțire, rezecție a stomacului conform Billroth II cu excluderea duodenului) • Exacerbarea ulcerului peptic al stomacului, căutați duodenul • Colita ulcerativă pespecifică • Intoleranță la prostată orală, împiedicând continuarea tratamentului • Nevoia de saturare mai rapidă a organismului cu fier, de exemplu, la pacienții cu IDA care urmează să fie supuși unei intervenții chirurgicale (fibroame uterine, hemoroizi etc ) Algoritmul pentru gestionarea pacienților cu IDA este prezentat în Figura Pentru a evalua eficacitatea preparatului de fier prescris, amploarea și rata creșterii hemoglobinei sunt determinate în fiecare săptămână Odată cu numirea pancreasului într-o doză suficientă în a - -a zi de la începutul tratamentului, se observă o creștere a numărului de reticulocite Normalizarea nivelului hemoglobinei este observată în majoritatea cazurilor după - săptămâni de tratament, dar uneori normalizarea parametrilor hemoglobinei este întârziată cu până la - săptămâni și se poate observa o creștere bruscă a hemoglobinei Aceste manifestări și trăsături individuale se pot datora unui IDA pronunțat, gradului de epuizare a rezervelor de fier, precum și unei cauze incomplet eliminate (pierderea cronică de sânge etc ) Orez , Algoritm pentru managementul pacienților cu anemie feriprivă Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tactica tratamentului IDA în diverse situații clinice Tratamentul pacienților cu IDA are propriile caracteristici în funcție de situația clinică specifică, luând în considerare mulți factori, inclusiv natura bolii de bază și pgtologia concomitentă, vârsta pacienților (copii, vârstnici), severitatea anemiei sindrom, deficit de fier, toleranță pancreasului etc (Tabel ) Tabelul Tactici pentru tratamentul IDA la diferite grupuri de pacienți Grupe de pacienti Cauzele IDA Calea de administrare a medicamentului Tactica de tratament Doza zilnica Copii Carenta materna de fier Pe gura in forma lichida Preparate de fier care conțin vitamine Terapie de saturație cu control de urmărire Până la mg Femei cu menoragie Pierdere cronică de sânge În interior În pregătire pentru intervenție chirurgicală - în / m sau / în Terapie de saturare și întreținere - mg Alăptarea gravidei Nevoia crescută de fier Pe gură Cu tulburări dispeptice - în / m sau / în Terapie de saturare și întreținere înainte de naștere - mg Patologia intestinală Malabsorbția fierului Parenteral Cursuri repetate Tratamentul bolii de bază mg Vârstnici și bătrâni Pierderi de sânge (tumori, eroziune a tractului gastrointestinal) Factorul alimentar În interior În caz de malabsorbție - intramuscular Corecție alimentară, tratamentul bolii de bază - mg Insuficiență alimentară Deficiență alimentară de proteine, fier În interior Preparate de fier cu vitamine Terapie de saturatie Corecție alimentară - mg Mai jos sunt prezentate cele mai frecvente situații în practica clinică și câteva caracteristici ale tratamentului pacienților cu IDA IDA la nou-născuți și copii Cauza principală a >KDA la nou-născuți este considerată a fi prezența IDA sau a deficienței latente de fier la mamă în timpul sarcinii La copiii mici, cea mai frecventă cauză a IDA este un factor nutrițional, în special hrănirea exclusiv cu lapte, deoarece fierul conținut în laptele femeilor este absorbit în cantități mici Printre pancreas, care sunt prezentate nou-născuților și copiilor, împreună cu corectarea adecvată a nutriției (vitamine, săruri minerale, Capitolul proteine), trebuie prescrise preparate orale care conțin doze mici și medii de fier feros ( - mg) Este de preferat să se prescrie pancreasul în picături sau sub formă de sirop La copiii mici, este convenabil să se utilizeze un complex de fier polimaltoză sub formă de tablete masticabile (maltoferfol) IDA la fetele adolescente este cel mai adesea rezultatul depozitelor inadecvate de fier care rezultă din deficiența de fier maternă în timpul sarcinii În același timp, deficitul lor relativ de fier în perioada de creștere intensivă și odată cu apariția pierderii de sânge menstrual poate duce la dezvoltarea semnelor clinice și hematologice ale IDA Astfel de pacienți sunt indicați pentru terapie orală Este recomandabil să folosiți preparate cu sulfat feros care furnizează diverse vitamine, deoarece în perioada de creștere intensivă nevoia de vitamine din grupele A, B, C crește sau există alte pierderi minore de sânge (nazal, gingival) IDA la gravide este cea mai frecventă variantă patogenetică a anemiei care apare în timpul sarcinii Cel mai adesea, IDA este diagnosticată în trimestrul P- și necesită o corecție cu pancreas medicinal Este recomandabil să se prescrie preparate de sulfat feros care conțin acid ascorbic Conținutul de acid ascorbic trebuie să depășească de - ori cantitatea de fier din preparat Dozele zilnice de fier feros la femeile însărcinate cu forme non severe de IDA nu pot depăși mg, deoarece la doze mai mari este probabil să apară apariția diferitelor tulburări dispeptice, la care femeile însărcinate sunt deja predispuse Combinația pancreasului cu vitamina Bp și acid folic, precum și pancreasul care conține acid folic, nu este justificată, deoarece anemia prin deficit de acid folic la gravide este rară și prezintă semne clinice și de laborator specifice Calea parenterală de administrare a pancreasului la majoritatea femeilor însărcinate fără indicații speciale ar trebui considerată aproape inadecvată Tratamentul pancreasului în verificarea IDA la femeile însărcinate trebuie efectuat până la sfârșitul sarcinii Acest lucru este de o importanță fundamentală nu numai pentru corectarea anemiei la o femeie însărcinată, ci mai ales pentru prevenirea deficienței de fier la făt Conform recomandărilor OMS, femeile însărcinate în - trimestre de sarcină și în primele luni de alăptare ar trebui să primească pancreas IDA la femeile care suferă de menoragie Indiferent de cauza menoragiei (miom, endometrioză, disfuncție ovariană, trombocitopatie etc ) și de necesitatea influenței factorului corespunzător, este necesară terapia prostatică pe termen lung pentru administrare orală Doza, regimul de dozare și pancreasul specific sunt selectate individual, ținând cont de conținutul de fier din preparat, tolerabilitatea acestuia etc Pentru anemia severă cu semne clinice de hiposideroză, este indicat să se prescrie medicamente cu un conținut ridicat de fier feros ( mg), care permite, pe de o parte, compensarea adecvată a deficitului de fier, iar pe de altă parte, facilitează și îl face mai convenabil S Secțiunea : Diagnostic și management diferențial într-o clinică de medicină internă luarea de medicamente care conțin fier ( - ori pe zi) După normalizarea nivelului de hemoglobină, este necesar să se efectueze terapia de întreținere a pancreasului în - zile de la sfârșitul menstruației Cu o stare ss satisfăcătoare și niveluri stabile ale hemoglobinei, sunt posibile întreruperi ale tratamentului, care, totuși, nu ar trebui să fie lungi, deoarece menoragia care continuă la femei epuizează rapid rezervele de fier cu riscul de recidivă a IDA IDA la pacienții cu malabsorbție (enterită, rezecție a intestinului subțire, sindromul ansei oarbe) necesită numirea pancreasului pentru administrare parenterală împreună cu tratamentul bolii de bază Pancreasul este prescris sub formă de complex slezo-polimaltoză pentru administrare intramusculară sau intravenoasă Nu utilizați mai mult de mg de fier pe zi (conținutul unei fiole de medicament) Trebuie amintit posibilitatea de a dezvolta reacții adverse cu administrarea parenterală a pancreasului (flebită, infiltrate, întunecarea pielii la locurile de injectare, reacții alergice) IDA la persoanele în vârstă și senile poate avea un caracter polietiologic Deci, de exemplu, cauzele dezvoltării IDA la această grupă de vârstă pot fi pierderea cronică de sânge pe fondul unui proces tumoral în stomac, intestinul gros (dificil de detectat localizarea tumorii la vârstnici), malabsorbție, alimentație insuficiență de fier și proteine Sunt posibile cazuri de combinație de IDA și anemie cu deficiență B] În plus, semnele G A pot apărea la pacienții cu anemie cu deficit de B (cel mai frecvent sindrom anemic la vârstnici) în timpul tratamentului cu vitamina B Activarea rezultată a hematopoiezei normoblastice necesită un consum crescut de fier, ale cărui rezerve la vârstnici pot fi limitate din diverse motive Dacă, din motive obiective, nu este posibilă verificarea IDA la vârstnici (severitatea afecțiunii, decompensarea patologiei concomitente, refuzul de a se supune examinării etc ), atunci este rezonabil să se prescrie un tratament de probă al pancreasului sub formă de săruri de fier (sulfat feros, fumarat feros) sau sub formă de complex fier-polimaltoză în interior (în absența semnelor de malabsorbție) cu un conținut ridicat de fier Un ghid pentru corectitudinea tacticii alese și continuarea ulterioară a tratamentului pancreasului poate fi o creștere a numărului de reticulocite în comparație cu inițial - zile după începerea tratamentului Anemia sideroacretică Recomandările clinice pentru managementul pacienţilor cu anemie sideroachoestică includ? în tine însuți: • corectarea procesului patologic principal (retragerea medicamentului suspectat, EDTA în caz de intoxicație cu plumb etc ); • numirea piridoxinei sub unele forme (ereditare); • numirea desfsroxaminei cu un nivel ridicat de fier seric; • transfuzia de eritrocite conform indicaţiilor stricte (anemie severă la pacienţii cu patologie concomitentă); • contraindicații la numirea preparatelor de fier Capitolul Anemia de distribuție a fierului (anemie de boli cronice) În bolile cronice, anemia are rareori o semnificație clinică importantă, astfel încât corectarea sa practic nu se realizează Principala modalitate de a corecta anemiei care distribuie fier este tratarea bolii de bază Se pot folosi preparate cu fier, preparatele cu cobalt sau androgenii sunt eficiente, dar au efecte secundare semnificative Transfuziile RBC sunt efectuate cu o scădere semnificativă a nivelului de HE și prezența simptomelor hipoxice; îmbunătățesc semnificativ starea pacienților O metodă eficientă de tratament este utilizarea eritropoietinei în doză de - UI/kg de trei ori pe săptămână sub controlul tensiunii arteriale și a sângelui Anemie macrocitară (deficientă în B| și deficit de folat) Algoritmul de gestionare a pacienților cu anemie macrocitară de origine necunoscută este prezentat în Figura În funcție de natura deficienței, se utilizează vitamina B sau acid folic Caracteristicile tratamentului anemiei macrocitare cu deficit de B | sunt prezentate în tabelul Rns , Algoritm pentru managementul pacienților cu anemie macro-intarnon de cauză nedeterminată anemie hemolitică Managementul pacienților cu anemie hemolitică autoimună este determinat de tipul de anemie hemolitică (simptomatică sau idiopatică) În prezența unei boli de fond, se tratează, în absența acesteia se folosesc glucocorticoizi și imunosupresoare, în unele cazuri splenectomia este eficientă Figura prezintă un algoritm de gestionare a pacienților cu anemie hemolitică autoimună anemie aplastica Ghidurile clinice pentru managementul pacienților cu anemie aplastică sunt prezentate în Tabelul Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul Caracteristicile și tratamentul anemiei cu deficiență B, • La începutul tratamentului se prescriu mcg de vitamina B intramuscular zilnic timp de săptămâni, apoi o dată pe săptămână până la normalizarea Hb, după care se trece la administrare o dată pe lună pe tot parcursul vieții • Oxicobalamina (în doză de - mcg la două zile sau zilnic) este absorbită mai activ de organism • În prezența simptomelor neurologice, este necesar să se administreze medicamentul în doză de mcg la fiecare săptămâni timp de luni • În cazul deficitului de vitamina B se observă adesea complicații infecțioase, care dispar odată cu un răspuns bun al pacienților la terapie • Transfuziile de globule roșii sunt indicate pentru eliminarea urgentă a simptomelor de hipoxie • Începutul terapiei cu cobalamină îmbunătățește rapid starea de bine a pacienților Eritropoieza măduvei osoase se transformă de la megaloblastică la normoblastică la ore după administrarea vitaminei J • Reticulocitoza apare in zilele - , aparitia reticulocitelor este cel mai pronuntata in zilele - Concentrația de Hb se normalizează în - luni • Numărul de trombocite și leucocite se normalizează rapid, deși hipersegmismul neutrofilului persistă până la - zile • Concentraţiile serice crescute de fier şi LDH scad rapid după iniţierea tratamentului specific • Hipokaliemia severă (au fost descrise cazuri fatale) se poate dezvolta după terapia cu cobalamină, astfel încât nivelurile de potasiu trebuie monitorizate cu atenție în timpul administrării vitaminei Bp; daca este necesar, este indicata terapia de substitutie • Terapia cu cobalamină trebuie administrată tuturor pacienţilor după gastrectomia totală După o gastrectomie parțială, este necesară monitorizarea atentă a pacienților pentru diagnosticarea precoce a anemiei Orez , Algoritm pentru tratamentul anemiei hemolitice autoimune Capitolul Tabelul Principii de management al pacienților cu anemie aplastică • Eliminarea cauzei identificate (întreruperea medicamentului, îndepărtarea timomului, tratamentul infecțiilor virale etc ) • Tiparea HLA a fraților pacienților în vederea selectării unui donator de măduvă osoasă • Trombocitoză transfuzională când numărul de trombocite este sub XYa O'/'l sau trombocitopenie mai puțin severă, dar sindrom hemoragic sever • Transfuzia de trombocite de la donatori compatibili cu HLA în caz de sângerare abundentă • Transfuzie de eritrocite cu scădere a ІІv sub g/l sau cu anemie mai puțin severă la vârstnici și vârstnici • Asigurarea condițiilor care previn complicațiile infecțioase Transfuziile de componente sanguine de la rude - potențiali donatori de măduvă osoasă și numirea glucocorticoizilor ca monoterapie nu sunt recomandabile Eficacitatea preparatelor combinate de factori de creștere (G-CSF, GM-CSF, IL- , IL-Z), precum și eficacitatea globulinei antitimopitar și ciclosporinei, se evaluează după - luni În absența efectului terapiei imunosupresoare, este indicat transplantul alogen de măduvă osoasă Figura prezintă algoritmul de gestionare a pacienților cu anemie aplastică anemie aplastica Severitatea fluxului (severitatea persecuției qi) Grele ț Vârstă tânăr t Disponibilitate donatori asemănători HLA Mânca eu! Vârstnic Globulină antitimocitară + ciclosporină A Nu f ' nu e greu Nevoia de transfuzii Mânca Nu Globulină antitimocitară Observare Monitorizarea hemoleucogramei Răspunsul este "st Nici un raspuns I Transplant de măduvă Efect după - luni Ciclosporină A Androgeni Raspunde chiar Imunosupresoare (ciclofosbamidă) Androgeni Transplant apogen de măduvă osoasă Raspunsul este x '/l): • Leucemii megacariocitare și mieloide, eritremie • Trombocitoză secundară reactivă în caz de: ° După splenectomie (după - săptămâni) ° Hemoragii intracavitare după intervenții chirurgicale ° După - zile de la debutul sindromului DIC toxic-infecțios subacut ° După sângerare acută ° Cu neoplasme maligne (un precursor al unei tumori a plămânilor, pancreasului) și alte cauze ale DIC cronice O creștere a activității de agregare a trombocitelor este caracteristică stărilor pretrombotice, trombocitozei idiopatice, trombozei, infarctului de organ, aterosclerozei, vasculitei și sarcinii O scădere a agregării se observă în trombocitopatiile primare și simptomatice, în tratamentul cu antiagregante Agenții antiplachetari diferă în Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul clinicilor medicale de urgenta! mecanism de acțiune Unii antiagreganti (aspirina, medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) (grăsimi blі) și formarea de stimulatori de agregare a prostaglandinelor în trombocite, în special tromboxanul A , alții inhibă receptorii A DF (clopidogrel), alții perturbă transportul ionilor de calciu în trombocite sau simulează formarea de adenozin monofosfat ciclic Clasificarea angioagreganților moderni este prezentată în tabelul Tabelul Inhibitori ai hemostazei vascular-trombocitare Grupe de medicamente în funcție de mecanismul de acțiune Inhibitori de ciclooxigenază (COX-I) Aspirina și alte AINS (indometacină etc ) Inhibitori de tromboxan sintetaza Sulotroban și alții Inhibitorii tromboxan sintetazei și receptorii tromboxanului Picotamidă, ridogrel etc Blocanți ai receptorilor trombină trombocitar Vaniirost, daltroban Blocanți ai receptorilor ADP plachetari Tienopiridine: ticlopidină (ticlid), clopi-dogrel (Plavike) Antagonişti ai receptorilor plachetari II/IIa Anticorpi: absiximab (Reo Pro); Peptide: integrilin etc ; Non-peptide: tirsfi-ban, lamofiban; Antagonişti ai receptorilor orali: imlofiban, fradafiban Derivați stabili ai prostaciclinei Forme injectabile: ilocrost, vasoprostan Forme orale: beraprost Medicamente complexe și vasoprotectoare Pentoxifilină (trental), sulfinpirazone, dipiridamol (curantil), endotelon, mirtraven Teste de screening pentru a evalua nivelul plasmatic al hemostazei Diagnosticul de laborator al tulburărilor sistemului hemostază este unul dintre cele mai scumpe din practica de laborator Efectuarea tuturor testelor posibile pentru a clarifica natura tulburărilor pentru toți pacienții este o sarcină aproape nerealistă Prin urmare, este extrem de important să se respecte etapele testării, pe baza datelor clinice și a istoricului pacientului În prima etapă, pentru a clarifica direcția încălcărilor, este necesar să se efectueze teste care să reflecte starea legăturilor întregi ale sistemului de hemostază Există un set de teste recomandate, denumite în mod tradițional teste de screening pentru diagnosticarea stării sistemului de hemostază: ) APTT (timp parțial de tromboplastină activat); ) timpul de protrombină (conform Quick); ) timpul de trombină și/sau fibrinogenul Capitolul Testele de scanare pentru starea cascadei interne și externe a activării protrombinazei fac posibilă detectarea perturbărilor de la factorii de substrat, cofactorii, inhibitorii cascadei de coagulare, precum și efectul anumitor medicamente sau autoanticorpi Principalul test pentru starea cascadei interne a coagulării plasmatice este APTT, pentru starea cascadei externe - timpul de protrombină Timpul de tromboplastină parțial (parțial) activat (APTT) APTT este utilizat ca test de screening pentru a evalua cascada intrinsecă a coagulării plasmatice, screening-ul pentru anticoagulant lupus și monitorizarea efectului anticoagulant al heparinei APTT este un test mai semnificativ pentru detectarea primară a patologiei decât timpul de protrombină, deoarece evidențiază hemofiliile A și B relativ frecvente (deficiența factorilor VIII și respectiv IX) și prezența anticoagulantului lupus Valori APTT de referință: , - , s Motivele scurtării și prelungirii APTT sunt prezentate în Tabelul Tabelul Cauzele scurtării și prelungirii APTT Scurtarea APTT: • Activarea mecanismului intern de coagulare în tromboză, tromboembolism (aceasta se poate datora rezistenței factorului V la proteina C activată, nivelurilor crescute de factor VIII sau factorilor de coagulare activați) • Cu sindrom PCV (faza hipercoagulabilă) • Posibil cu o sarcină normală Alungire aCHI B: • Deficiența factorilor intrinseci ai căii de coagulare (VIII - hemofilie A, IX - hemofilie B, XI, XII) cu rezultate normale ale testului de protrombină • Deficitul factorilor II, V, X în caz de hipocoagulare concomitentă în testul de protrombină • Deficiență (factor Willebrand • Terapia cu heparină cu heparină (NH) convențională, neambalată (testul relevă concentrații relativ scăzute de anticoagulant, de la aproximativ , UI/ml sânge) • Tratament cu anticoagulante indirecte (AND) • DIC (consum de factori de coagulare în faza de hipocoagulare) • Pe fondul transfuziilor de reopoliglucină, preparate cu hidroxietil amidon (infucol, valscam, HES) • Prezenţa anticoagulantului lupus • Mutația factorului IX • Defecte în obținerea de sânge pentru cercetare (hemoliză, supradozaj cu citrag de sodiu, prelevare de sânge dintr-un cateter heparinizat) Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Timpul de protrombină (PT) este un test de screening utilizat pe scară largă pentru a evalua cascada extrinsecă a coagularii plasmatice PV este de obicei folosit pentru a determina activitatea Aactor VII, control ex pentru tratamentul cu ancoagulante indirecte, pentru screeningul stsma hemostazei, precum și pentru determinarea cantitativă a fibrinogenului în coagutometrele automate Valori PV de referință: , - , s Motivele scurtării și prelungirii PV sunt prezentate în Tabelul Tabelul Cauzele scurtării și prelungirii timpului de protrombină cod PV: • Activarea mecanismului extern de coagulare în diferite tipuri de vnu coagulare rivasculara • Ultimele săptămâni de sarcină, luând contraceptive orale • Tratament cu concentrate de factor complex de protrombină Extensie PV: • Deficiența sau anomalia factorilor complexi de protrombină (VII, X, V, II) în cazul administrării de anticoagulante indirecte (warfarină, silcumao, pelentan etc ) • Boli hepatice • Tratament cu heparină nefracționată (testul răspunde doar la concentrații relativ mari de anticoagulant, de la aproximativ , UI/ml sânge și peste) • DIC (consum de factori de coagulare în faza de tranziție și faza de hipocoagulare) • Pe fondul transfuziilor de reopoliglucină, preparate hidroxietilcoah-mal • Prezența anticoagulantului lupus în sânge (eventual) • Defecte în obținerea de sânge pentru cercetare (hemoliză, supradozaj de citrat de sodiu, prelevare de sânge dintr-un cateter heparinizat) Rezultatele determinării timpului de protrombină pot fi prezentate sub diferite forme (tabelul ) Primele trei expresii, deși prezentate sub formă de numere, sunt, de fapt, indicatori calitativi cu o scară nedefinită din cauza lipsei de calibrare În plus, un dezavantaj semnificativ al determinării timpului de protrombină în secunde este reproductibilitatea scăzută din cauza tromboplastinei nestandardizate Prin urmare, este imposibil să se compare rezultatele la un pacient obținute în laboratoare diferite, pe dispozitive diferite sau cu truse de testare de diferite serii Exprimarea PTI ca procent nu are sens și derutează medicii, deoarece nu există o relație direct proporțională între numărul de factori și măsurarea PT în secunde Capitolul Protrombină rapidă și timpul de protrombină exprimat în termeni de INR pentru PT sunt complementare Protrombina conform Quick (%), ca și indicele de protrombină, vă permite să determinați activitatea complexului de protrombină din plasma pacientului în comparație cu timpul de protrombină măsurat al plasma de control Dar, în același timp, calculul se efectuează în funcție de curba de dependență a timpului de protrombină față de procentul conținutului de factori ai complexului de protrombină, construit folosind diferite diluții ale plasmei de control Acest mod de prezentare a rezultatelor este mai precis, mai ales în gama joasă Indicele de protrombină și protrombina rapidă pot coincide între ele în intervalul valorilor normale În zona valorilor scăzute recomandate pentru gestionarea pacienților care iau anticoagulante indirecte, indicatorii acestor teste diferă Un indice de protrombină de - % poate corespunde cu - % protrombină conform Quick Calculul protrombinei conform Quick este metoda general acceptată în prezent INR (International Normalized Ratio), abrevierea latină INR (Internațional Normalized Ratio) este o modalitate suplimentară de prezentare a rezultatelor testului de protrombină, recomandată pentru monitorizarea terapiei cu anticoagulante indirecte de către comitetul de experți al OMS, Comitetul Internațional pentru Studiul Trombozei și Hemostaza și Comitetul Internațional pentru Standardizare în Hematologie INR se calculează prin formula: (Timpul de protrombină al pacientului - Timpul de protrombină a donatorului unde ISI (Indexul Internațional de Sensibilitate a Tromboplastinei), cunoscut și sub denumirea de MIC (Indexul Internațional de Sensibilitate) este un indicator al sensibilității la tromboplastină care o standardizează față de standardul internațional INR este o corecție matematică prin care se standardizează timpul de protrombină, ceea ce face posibilă compararea rezultatelor obținute în diferite laboratoare INR și protrombina conform Quick corelează negativ - o scădere a protrombinei dar Quick corespunde unei creșteri a INR Recomandările OMS pentru monitorizarea nivelurilor de anticoagulant prin măsurarea INR sunt prezentate în Tabelul Timpul de trombină (TV) - determinarea timpului de trombină este al treilea cel mai important test de screening de bază Testul caracterizează etapa finală a procesului de coagulare - transformarea fibrinogenului în fibrină sub acțiunea trombinei, este afectată de concentrația de fibrinogen în plasmă și de prezența produselor de degradare a fibrinei Valori de referință TV: - s Motivele scurtării și prelungirii televizorului sunt prezentate în tabelul ESTE I Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul Forme de exprimare a timpului de protrombină Indicator Calcul Comentariu Corelație Timpul de protrombină (PT), sec Timpul de coagulare a plasmei după adăugarea amestecului de tromboplastină-calciu Nu permite o evaluare comparativă a rezultatelor în legătură cu utilizarea tromboplastinelor cu diferite CMI (vezi INR) Indicele de protrombină (PTI), % PV din plasma normală de control (sau PV medie din intervalul normal) / PV din plasma pacientului) * Rezultatele testelor depind de sensibilitatea tromboplastinei utilizate Negativ - cu LO și INR Raportul de protrombină (PO), % EV din plasma pacientului/PV din plasma normală de control (sau PV medie din intervalul normal)* Rezultatele testelor depind de sensibilitatea tromboplastinei utilizate Pozitiv - cu INR, negativ - cu indice de protrombină Protrombină conform Quick (%) Similar cu PTI, dar calculul se face în funcție de concentrația factorilor complexi de protrombină Rezultatele testelor depind de sensibilitatea tromboplastinei utilizate Negativ - cu LO și INR, coincide cu PTI în intervalul valorilor normale Timpul de protrombină exprimat în termeni de INR - raport normalizat internațional, abrevierea latină INR (Internațional Nonnalized Ratio) (PT plasma pacientului / PT plasma normală de control (sau PT medie din intervalul normal) ISI ISI (MIC) - (internațional) indicele sersitix iiy - indicele de sensibilitate internațional) - un indicator al sensibilității la tromboplastină în raport cu standardul internațional (indicat în pașaportul trusei), care permite compararea rezultatelor obținute cu utilizarea tromboplastinei de sensibilitate diferită Capitolul ° Diateza hemoragică " Tabelul Recomandările OMS pentru monitorizarea nivelului de anticoagulant Stare clinică INR recomandat Prevenirea trombozei venoase profunde primare și recurente și a tromboembolismului pulmonar , ( , - , ) Pregătirea preoperatorie: intervenții chirurgicale în zona șoldului ( - ) Toate celelalte intervenții chirurgicale , ( , - , ) Tratamentul trombozei venoase profunde, tromboembolismului pulmonar și prevenirea trombozei venoase recurente ( - ) Prevenirea tromboembolismului arterial, inclusiv la pacienții cu valve artificiale , ( , - , ) Niveluri recomandate de hipocoagulare atunci când se administrează warfarină INR ridicat de la , la , ; INR mediu de la , la , ; INR scăzut de la , la , Tabelul Scurtarea TV: • Hiperfibrinogenemie (fibrinogen , g/l și peste) • Faza inițială (hipercoagulabilă) a CID acut și subacut extensie TV; • Terapia cu heparină cu heparină convențională (testul răspunde la concentrații relativ scăzute de anticoagulant, de la aproximativ , UI/ml de sânge) • Ipofibrinogenemie (fibrinogen sub , g/l) în cazurile de DIC acută și terapie trombolitică (streptokinază, actiliza etc ) În ultimul caz, etapa finală a coagulării sângelui este inhibată de fibrinogen și produși de degradare a fibrinei ((medicamentele D și D-dimep) • Influența altor inhibitori ai polimerizării monomerului de fibrină (paraproteine, proteine din mielom etc ) • Defecte în obținerea de sânge pentru cercetare (hemoliză, supradozaj cu citrat de sodiu, prelevare de sânge dintr-un cateter heparinizat) Concentrația plasmatică de fibrinogen Determinarea cantitativă a fibrinogenului prin metoda Clauss este testul de bază pentru studiul hemostazei Formarea și stabilizarea fibrinei este etapa finală Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna formarea trombilor, în care fibrinogenul solubil este transformat în fibrină insolubilă prin acțiunea trombinei și a factorului XIII Fibrinogenul este o proteină de fază acută Ficatul sintetizează - g de fibrinogen pe zi, timpul de înjumătățire al fibrinogenului din sânge este de aproximativ zile Concentrația sa poate depăși g/l în infecții bacteriene severe, traumatisme și tromboze O creștere a nivelului de fibrinogen în faza acută a inflamației, de regulă, are un caracter tranzitoriu La fumători, nivelul de fibrinogen din plasma sanguină este puțin mai mare decât la nefumători Bolile de rinichi (pielonefrita, glomerulonefrita, sindromul hemolitico-uremic), colagenozele (artrita reumatoida, periarterita nodosa), hemoglobinuria paroxistica nocturna, neoplasmele (cancerul pulmonar) conduc la o crestere semnificativa a fibrinogenului Cu ateroscleroza, există o creștere constantă a nivelului de fibrinogen, care este dificil de corectat cu medicamente Ca urmare, riscul de boli cardiovasculare crește odată cu creșterea conținutului inițial de fibrinogen în intervalul , - , g/l S-a constatat că o creștere a nivelului de fibrinogen în plasma sanguină a pacienților cu boli cardiovasculare precede dezvoltarea infarctului miocardic și a accidentului vascular cerebral Corelația dintre nivelul de fibrinogen și dezvoltarea acestor complicații este deosebit de clară la pacienții tineri și de vârstă mijlocie Determinarea nivelului de fibrinogen este cel mai sensibil test pentru depistarea stadiilor asimptomatice ale bolii arteriale periferice Valori de referință ale fibrinogenului: , - , g/l Motivele scăderii și creșterii fibrinogenului sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele motive pentru scăderea și creșterea concentrației de fibrinogen Scăderea concentrației: • DIC acută • Disfibrinogenemie Creșterea concentrației: • Procese infecțioase, inflamatorii și autoimune • CID subacută și cronică • Sarcina normală Determinarea cauzelor sângerării În prezența sângerării, următoarea schemă poate ajuta la efectuarea unei căutări diagnostice pentru majoritatea tipurilor de diateză hemoragică (Tabelul ) Datele din studiile de laborator sunt esențiale pentru a face un diagnostic Cu toate acestea, trebuie reținut următoarele: modificările testelor de laborator sunt adesea detectate numai în momentul unui episod hemoragic; parametri normali de laborator la pacienții cu antecedente crescute Capitolul sângerări cervicale, nu indică absența HD în ele (în astfel de cazuri, se recomandă examinări repetate, adesea multiple); unele dintre testele de laborator folosite pentru studierea sistemului de hemostază nu sunt suficient de sensibile (de exemplu, determinarea timpului de coagulare a sângelui) Chiar și rezultatele unui astfel de test precum determinarea timpului de tromboplastină parțială activată (APTT) se schimbă la un pacient cu hemofilie numai atunci când factorul lipsă este redus la un nivel mai mic de % din normă Trebuie remarcat faptul că semnele de sângerare apar de obicei atunci când conținutul oricărui factor scade sub acest nivel critic Cu unele tipuri de HD (sensibilizare autoeritrocitară, sensibilitate crescută la propriul ADN, hemoglobină etc ), nu va fi posibilă detectarea încălcărilor sistemului hemostazei nici cu ajutorul metodelor moderne Tabelul Schema de examinare aproximativă în determinarea cauzelor sângerării Principala metodă de patologie Timp de sângerare io Ivy Boles - min Numărul de trombocite în sânge Mai puțin de - * % Evaluarea funcției de apariție a trombocitelor folosind inductori precum ADP, epinefrina și hipoagregarea colagenului APTT (timp parțial de tromboplastină activat) Hipocoagulare PT (test de protrombină) Hipocoagulare Concentrația de fibrinogen Mai puțin de , g/l Metode suplimentare, dacă există o creștere a timpului de sângerare și hipocoagulare conform APTT Factorul Willebrand (VWF) Mechey % activitate Factorii VIII și IX Activitate mai mică de % Cel mai probabil, sângerarea apare atunci când o combinație sau o combinație de tulburări individuale de hemostază, care, întărindu-se reciproc, contribuie la dezvoltarea sindromului hemoragic De exemplu, hipofibrinogenemia în sine provoacă rar sângerare, dar în combinație cu trombocitopenie / trombocitopatie sau cu o deficiență a altor (alți) factori de coagulare, provoacă dezvoltarea sindromului smoragic Această situație poate apărea în timpul tratamentului cu trombolitice Același lucru este valabil și pentru evaluarea semnificației trombocitopeniei de severitate diferită Pentru a asigura hemostaza plachetară, după cum se știe, este suficient un conținut sanguin de - x /l din aceste celule, cu condiția ca acestea Secţiunea Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă activ din punct de vedere funcțional și nu există leziuni acute (chirurgie, naștere etc ) De regulă, sindromul hemoragic apare atunci când o combinație de defecte cantitative și calitative ale trombocitelor Acest lucru este tipic, în special, pentru DIC, când nivelul trombocitelor este sub * / l, există o probabilitate mare de a dezvolta sângerare spontană Aparent, acesta este, de asemenea, motivul posibil pentru severitatea și frecvența diferită a hematoamelor la pacienții cu hemofilie cu deficiență a factorilor VIII sau IX, în prezența sau absența unei scăderi concomitente a funcției trombocitelor, a disfibrinogenemiei și a altor factori (de exemplu, atunci când este combinată cu displazia mezenchimatoase), contribuind la sângerare ALGORITMI PENTRU DIAGNOSTICUL SINDROMULUI HEMORAGIC ÎN DIVERSE SITUAȚII CLINICE Diagnosticul hemoragiei pe baza analizei istoricului și tabloului clinic se poate face doar aproximativ Utilizarea metodelor de laborator este întotdeauna obligatorie Acest lucru îi sperie de obicei pe practicieni, deși setul de teste de diagnosticare care permit diagnosticarea de înaltă calitate a afecțiunilor hemoragice este foarte mic și ușor de efectuat Acest kit trebuie efectuat în orice spital și laborator ambulatoriu Include numărul de trombocite, timpul de protrombină, timpul de tromboplastină parțial activată și timpul de sângerare Prelungirea timpului de sângerare cu valori normale ale protrombinei și timpului de tromboplastină parțial activată face să ne gândim la patologia legăturii trombocitelor Numărarea trombocitelor permite separarea trombocitopatiilor de trombocitopenii Prelungirea timpului de tromboplastină parțial activată cu protrombină normală și timpul de sângerare sugerează cea mai frecventă hemofilie Prelungirea timpului de protrombină cu timpul normal de sângerare și timpul de tromboplastină parțial activat fac posibilă diagnosticarea unui defect de factor VII (hipoproconvertinemie) Adăugarea unui studiu ușor de realizat folosind plasmă de bariu la testele enumerate face posibilă diferențierea hemofiliei A de hemofilia B, ceea ce este important pentru selectarea măsurilor terapeutice Desigur, acest diagnostic este doar calitativ Determinarea severității cantitative a defectului procoagulant necesită teste cu plasme, care se efectuează în laboratoare specializate În același loc se efectuează teste care descifrează defecte în funcțiile trombocitelor - aderență, agregare, reacții de eliberare, retractii Pentru practicieni, un diagnostic de înaltă calitate este destul de suficient, în cazurile în care situația clinică necesită măsuri terapeutice urgente, în special în hemofilie și CID (Fig ) Capitolul DETECȚIA SÂNGERĂRILOR ADVERSE DIN PROGNOSTIC Hemoragie intracraniană Hemoragii în țesuturile moi ale gâtului, feței inferioare, limbii și cavității bucale Hemoragii la nivelul ochiului Hemoragii extinse la nivelul mușchilor Ori diagnosticul prematur și tratamentul necorespunzător, ele lasă în urmă simptome neurologice persistente, și sunt, de asemenea, o cauză frecventă de deces La pacienții cu hemolitiază sau cu suspiciune de această patologie, precum și la pacienții care iau anticoagulante, toate leziunile craniene, indiferent de gravitatea lor , trebuie tratat imediat Necesită terapie imediată, deoarece hematomul poate progresa rapid și poate duce la compresia căilor respiratorii (asfixie) Necesită terapie imediată, deoarece un hematom poate afecta organul vederii Edemul poate duce la nevralgie și contur ischemic al membrului ț Hemofilie Nu chiar Varianta hemoragică de urgență a DIC hemostatic (determinarea nivelului de fibrinogen, a cantității terapia trombocitelor și activitatea fibrinolitică a sângelui): Disponibil Nu este disponibil (Scăderea nivelului de fibrinogen și a numărului de trombocite, creșterea activității fibrinolitice eu Tratament Orez , Examinarea pacienților cu HD în situație clinică de urgență Coagularea intravasculară diseminată (DIC) este înțeleasă ca o încălcare a circulației sângelui în patul de microcirculație din cauza depunerii difuze de fibrină și agregate plachetare în acesta DIC nu este o boală independentă, dar complică cursul multor boli Există aproximativ o sută de situații clinice în care se dezvoltă DIC Acestea sunt în primul rând tumori ( %) și boli infecțioase alimentație ( %), stări de șoc, în special șoc infecțios ( , %), leucemie ( %) Sângerarea în DIC apare din cauza uneia sau mai multor modificări ale proprietăților sângelui, cum ar fi consumul de factori de coagulare, trombocitopenie, afectarea funcției trombocitelor, activarea fibrinolizei reactive și acțiunea produșilor de degradare a fibrinei (FDP) și D-dimer, care sunt puternic crescute în DIC Dacă starea pacientului nu necesită intervenție urgentă, datele clinice și anamnestice ale unui pacient cu HD nu ne permit să stabilim reducerea în care trebuie căutată cauza sângerării crescute, Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna este recomandabil să începeți studiul prin determinarea timpului de sângerare, așa cum se arată în Fig , Orez , Algoritm de examinare pentru o situație clinică întârziată Studiul primar al componentei trombocitelor a hemostazei este, de asemenea, logic, deoarece % din toate cazurile de sângerare crescută sunt asociate cu patologia trombocitară, în - % din cazuri cauza sângerării este o încălcare a componentei plasmatice a hemostazei și numai în - % - un defect al peretelui vascular Procesele autoimune provoacă trombocitopenie alergică indusă de medicamente, trombocitopenie alergică post-transfuzie trombocitopenia în bolile țesutului conjunctiv (lupus eritematos sistemic etc ), anemie hemolitică autoimună, hipotiroidism și leucemie limfocitară cronică, precum și purpură trombocitopenică idiopatică (boala Werlhof) Ultimul diagnostic se pune numai după ce toate bolile de mai sus sunt excluse Distrugerea (consumul) accelerată a trombocitelor la periferie din cauza proceselor non-imune poate apărea cu DIC, alcoolism, hipersplitism, transfuzii masive de sânge "vechi", după circulația extracorporală Factorii și bolile de mai sus care conduc la trombocitopenie sunt excluși (sau confirmați) pe baza datelor anamnestice și clinice relevante (Fig ) Capitolul Orez , Algoritm de diagnostic pentru HD pe fondul trombocitopeniei (mai puțin de і x '/l) Combinația dintre HD și prelungirea timpului de sângerare cu un număr normal de trombocite este caracteristică atât pentru trombocitopatie, cât și pentru tulburările vasculare Pentru a exclude un defect al trombocitelor, este necesar să se investigheze proprietățile funcționale ale acestora, care sunt disponibile numai laboratoarelor specializate În general, se acceptă determinarea următorilor indicatori: aderența trombocitelor (lipirea de sticlă, colagen); agregarea (lipirea trombocitelor între ele) indusă de ADP adrenalină, colagen, trombină, ristocstină; reacție de eliberare (factor III, ADP, L-tromboglobulină etc ); retragerea cheagului de sânge Rezultatele acestor studii fac posibilă diagnosticarea trombocitopatiei, a cărei afiliere nosologică se datorează unei încălcări caracteristice a anumitor proprietăți funcționale ale trombocitelor sau combinarea acestora Modificări ale proprietăților funcționale ale trombocitelor pot fi observate în uremie, macroglobuline Valdsnstrsma, mielom multiplu, boli hepatice și alte patologii, precum și sub influența unui număr de medicamente (acid acetilsalicilic, ticlopidină, sulfinpirazonă, dipiridamol, antiinflamator nesteroidian) droguri, dextran etc ) Acești factori provoacă modificări nu întotdeauna unilaterale ale activității funcționale a trombocitelor și, în plus, pot dezvălui defectele lor nemanifestate anterior HD, însoțită de o creștere a numărului de trombocite ( - x Kg/l) se poate datora următoarelor motive: • Trombocitoză reactivă în tumorile cu metastaze, boli infecțioase cronice, splenectomie, leziuni tisulare extinse (fracturi ale picioarelor, operații majore, naștere) Absența factorilor de mai sus la pacient, provocând un secundar Raigel Diagnosticul diferenţial şi managementul pacienţilor din clinica de medicină internă o creștere a numărului de trombocite, vă permite să excludeți trombocitoza reactivă; • Boala mieloproliferativă primară - trombocitemia (reprezintă o singură formă de sindrom mieloproliferativ, care se manifestă și prin policitemie vera (boala lui Vakez) și leucemie mieloidă cronică În plus, trombocitemia hemoragică primară în cursul dezvoltării sale se poate transforma în cele din urmă în boala lui Wakez leucemie mieloidă cronică) Cu ambele tipuri de creștere a numărului de trombocite, acestea din urmă se formează rapid și uneori sunt defecte funcțional Aceasta se exprimă prin două proprietăți care pot exista simultan: ) agregarea trombocitară spontană, manifestată clinic prin fenomenul Raynaud, atacuri tranzitorii de ischemie cerebrală, tromboză la nivelul venei splenice, a venei porte, a venelor extremităților inferioare, a corpului cavernos (priapism), coronariană vasele inimii; ) un răspuns slab la acțiunea inductorilor fiziologici cu o tendință crescută de hemoragie a mucoaselor, care se manifestă prin sângerare nazală, vărsături sângeroase, cretă, hematurie, hemoptizie, menoragie Diagnosticul bolilor manifestate prin HD, timpul normal de sângerare și modificările testelor de hemostază plasmatică necesită un alt algoritm de diagnostic Această combinație de parametri de laborator este tipică pentru hemofilie, adică GD cauzată de eșecul uneia sau alteia proteine (procoagulant) Tabelul prezintă posibile tulburări ale componentei plasmatice și ale hemostazei și denumirile lor fixe Tipul de sângerare care este caracteristic întregului grup de hemofilie a fost deja discutat mai devreme Trebuie remarcat doar că severitatea sindromului hemoragic, de regulă, este asociată cu gradul de defect al factorului de coagulare Un diagnostic precis al bolii (o indicație a unui anumit factor sau grup de factori afectați) este stabilit pe baza datelor de laborator (analiza rezultatelor determinării APTT, PT, TT, producerea de probe corective și utilizarea de plasme deficitare) Tulburările componentei plasmatice a hemostazei pot fi nu numai congenitale, ci și dobândite Cel mai adesea, se observă o scădere a nivelului factorilor de coagulare cu disfuncția celulelor hepatice, deoarece toți factorii de coagulare, cu excepția VSh, sunt sintetizați de hepatocit În primul rând, nivelul factorilor dependenți de vitamina K ( , VII, IX și X) scade O situație similară apare atunci când luați anticoagulante orale - antivitaminele K Anticorpii se pot forma împotriva proteinelor emițătoare de lumină (mai des împotriva factorului VIII) Acest lucru se observă în bolile autoimune, în perioada postpartum și în hipersensibilitatea la medicamente (antibiotice, nitrofurani, sulfonamide etc ) Capitolul Tabelul Tulburări ale hemostazei plasmatice (hemofilie) Factorul defect Numele bolii Sinonime ale bolii I (fibrinogen) Afibrinogenemie, hipofibrinogenemie, disfibrinogenemie Deficit factor I II (protrombină) Protrombinemie Gip Deficit de factor II V (proaccelerina) Deficit de factor V Parahemofilie, boala Ovren VII (proconvergin) Deficit VI! factor hipohiroconvertinismie VIII (globulină antihemofilă) Hemofilie A Hemofilie clasică, deficit de factor VIII boala von Willebrand Angiohemofilie IX (Factor de Crăciun) Hemofilia B Boala de Crăciun, deficit de factor IX X (factorul Stgoart-IIrau jpa) Deficit de factor X boala Stuart-Prower XI (precursor al tromboplastinei plasmatice) Deficit de factor XI Hemofilie C XII* (Factor Hageman) Deficiența factorului XII Simptomul lui Hageman XIII (factor de stabilizare a fibrinei, factor Lakk-Laurent, fibrinază) Deficiență de factor XIII - XIV** (Factor Fletcher, prekalicreină) Deficiență de prekalikoeină Deficiență de factor Fletcher, deficiență de factor XIV XV** (kininogen cu greutate moleculară mare -KHMM, factor Fitzgerald, Williams, Flajac) Deficiență de kinogen HMM Boala Fitzgerald Williams, Flajac * Deficiența factorilor de coagulare XII, XIV și XV nu se manifestă prin hemoragii, deși examenul de laborator relevă la acești pacienți o încălcare a activării de contact (prelungirea aPTT) * * Numele factorilor XIX și XV nu este acceptat în Nomenclatura internațională Diagnosticul fibrinolizei excesive ca cauză a HD se realizează în cadrul aceluiași program Însuși faptul creșterii fibrinolizei este stabilit doar prin metoda de laborator: detectarea prelungirii TB, accelerarea lizei cheagului de euglobuline și creșterea nivelului de PDF O supradoză de medicamente trombolitice și DIC sunt considerate drept cauză Primul este exclus pe baza datelor anamnestice Aici trebuie să acordați atenție faptului că, cu sângerarea care apare la pacienți după o intervenție chirurgicală pe glanda prostatică, amigdalele palatine Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna nah, cu hipermenoree, leziuni ulcerative ale tractului gastrointestinal, precum și hemoragii post-traumatice în mediul ochiului (hifemă), ar trebui presupusă prezența fibrinolizei excesive Aparent, este cauzată de un exces local de nlasmină, deoarece nu poate fi determinată în sângele venos folosind metodele de laborator de mai sus Cu toate acestea, numirea inhibitorilor de fibrinoliză pentru tratamentul acestor sângerări dă un efect bun Diagnosticul bolilor manifestate prin HD cu un timp de sângerare prelungit sau normal și teste nemodificate de hemostază la flacără După cum sa menționat mai devreme, tulburările componentelor trombocite-vasculare și plasmatice ale hemostazei pot fi deja distinse pe baza tipului de sângerare (Tabelul ) În plus, simptomele patognomonice ale unor boli vasculare sunt atât de pronunțate încât nu necesită un studiu preliminar al componentei trombocite a hemostazei Cauzele și mecanismele tulburărilor peretelui vascular sunt variate, dar toate conduc în cele din urmă la incapacitatea trombocitelor de a interacționa cu peretele vasului și la sângerare Diagnosticul clinic se bazează pe natura hemoragiilor cutanate și mucoase în combinație cu caracteristicile unei forme nosologice specifice Diagnosticul nosologic este confirmat pe baza unui studiu morfologic al vaselor Din punct de vedere clinic, este mai convenabil să se împartă toate bolile peretelui vascular în congenitale și dobândite Primele includ: boala Randu - Osler - Weber (telangiectazie hemoragică ereditară); Sindromul Ehlers-Danlos (fibrodisplazie generalizată a fibrelor elastice; tumori vasculare (hemangioame) Al doilea grup este: vasculite (boala Schonlein-Gsnoch etc ); purpură senilă; sarcom hemoragic Kalosha; eritem nodos; boala Schamberg: boala Mayocchi (boala Mayocchi) purpură) Dermatită pigmentară (Gougeret-Blum) Angiom târâtor al lui Hutchinson Ar trebui să se țină cont de posibilitatea apariției cazurilor rare de scorbut (deficit de vitamina C) observate la bătrânii singuratici cu tulburări psihice care au consumat exclusiv alimente conservate de multe luni, precum și ca posibilitatea de simulare HD, în special prin administrarea de doze mari de anticoagulante sau echimoze induse mecanic, hemazurie, sângerări gingivale DIAGNOSTIC ȘI CURS DE DIATEZA HEMORAGICĂ DE DIFERITE GENEZĂ Diateza hemoragică cauzată de patologia trombocitară Sindromul hemoragic, cauzat de patologia legăturii trombocitelor hemostazei, este cauza sângerării (după diferiți autori) în - % din cazuri Acest grup include trombocitopenia și trombocitopatiile - un grup combinat de boli, unite conform principiului Capitolul principiul unei singure patogeneze a trombocitopeniei (scurtarea vieții trombocitelor cauzată de prezența anticorpilor împotriva trombocitelor sau a unui alt mecanism al lizei acestora) sau inferioritatea calitativă a trombocitelor (trombocitopatie) Trombocitopenia este un grup de boli (purpura trombocitopenică etc ) care rezultă din scăderea numărului de trombocite Există purpure trombocitopenice primare și secundare Cele primare includ purpura trombocitopenică idiopatică (ITP), ereditară, izoimună (congenitală - cu incompatibilitate a fătului și a mamei pentru antigenele plachetare, post-transfuzie - după transfuzii de sânge și de masă trombocitară), transimună congenitală (trombocitopenia tranzitorie a nou-născuților născuți din mamă) cu ITP, lupus eritematos sistemic) Trombocitopenia secundară (simptomatică) se observă în reacții alergice și boli care apar cu hiperreactivitate imediată, boli sistemice ale țesutului conjunctiv și alte tulburări autoimune, DIC, boli ale sistemului sanguin (leucemie, anemie hipoplazică și cu deficit de vitamina B ), boli însoțite de splenomegalie și hipersplenism, anomalii congenitale ale vaselor de sânge (hemangioame) și metabolism (boala Gaucher, Niemann-Pick etc ), în perioada acută a bolilor infecțioase și în prezența bolilor cronice, adesea virale Trombocitopenia se poate dezvolta din mai multe motive, prezentate în tabelul În funcție de numărul de trombocite și de severitatea evoluției trombocitopeniei, acestea sunt împărțite în ușoare, moderate, severe și foarte severe (tabelul ) Purpura trombocitopenică idiopatică (boala Werlhof) este una dintre primele boli hemoragice umane identificate, descrisă de medicul hanovrian Werlhof în , cu mult înainte ca trombocitele în sine să fie descoperite ITP este o afecțiune hemoragică generalizată primară, cu un număr scăzut de trombocite în sânge (mai puțin de * %), dar un conținut normal sau crescut de megacariocite în măduva osoasă cu hemostaza vascular-trombocitară afectată, în absența splenomegaliei și boli sistemice sau alte patologii, al căror curs poate agrava trombocitopenia Dintre toate trombocitopenia apare cel mai des Incidența medie este de la de locuitori, femeile sunt mai des bolnave (de - ori), persoanele cu vârsta cuprinsă între și de ani ITP debutează în majoritatea cazurilor la vârsta preșcolară și școlară, mai des la fete În cele mai multe cazuri, ITP se bazează pe o geneză imunopatologică, evidențiată de prezența anticorpilor antiplachetari (de obicei IgG) în sângele pacienților, în principal la glicoproteinele lor citomembranare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabel Boli/afecțiuni asociate cu trombocitopenie Inhibarea formării trombocitelor: • Anemii hipo- și aplastice • Sindromul Fanconi cu hipoplazie a germenului mei acariocitar • Sindromul B și s comott a - Aldrich • Anomalie mai - Hegglin • Purpura trombocitopenică amegacaiocitară congenitală cu anomalii în dezvoltarea oaselor (distrofie osteogenă) • Hemoglobinurie paroxistică nocturnă - boala Marchiafava - Michel Lee • Tumori maligne cu înlocuire a măduvei osoase cu celule maligne (leucemii, limfoame, osteomielofibroză etc ) • Expunerea la radiații • Terapia citostatică • Anemie megaloblastică (B| -, deficit de folat) • Deficit de tromboloetină Activarea excesivă a trombocitelor: • DIC • Sindrom hemolitico-anemic • Purpură trombolitică trombocitopenică - sindrom Moyikotitsa • Sindromul HELLP • Sindromul Kazabah - Merritt • Utilizarea aparatelor inimă-plămâni, rinichi artificial • Transplant de valve cardiace artificiale și proteze vasculare Distrugerea excesivă a trombocitelor: • Purpura trombocitopenică idiopatică - boala Werlhof • Purpura trombocitopenică autoimună (secundară): indusă de heparină, la pacienții cu boli sistemice ale țesutului conjunctiv, leucemie limfocitară cronică, tiroidita Hapimoto, hepatită cronică activă, infecție cu Helicochacter pylori • Purpură trombocitopenică heteroimună • Purpură trombocitopenică transimună (nou-născuți) • Purpură trombocitopenică izoimună (transfuzie de sânge, transplant de organe) • Hipersplenism Rediluarea sângelui: • Control slab al terapiei cu perfuzie Capitolul Tabelul Severitatea trombocitopeniei Gradul Număr de trombocite Probabilitatea de sângerare Lumină - * L Scăzut Greutate medie - x l Carving pentru leziuni si interventii chirurgicale Greu mai puțin de x l înălțime Foarte "de dorit Mai puțin de * l Foarte mare GPIIb/IIIa și GPlb/IX Trombocitele cu anticorpi sau complexe imune fixate pe ele sunt preluate în exces de fagocitele mononucleare din splină Angitsla la propriile trombocite poate apărea după - săptămâni dupa o infectie virala (rujeola, rubeola, SARS) sau bacteriana; vaccinări preventive; hipotermie sau insolație, luând medicamente cu intoleranța lor individuală; dupa operatii, leziuni Uneori, cauza bolii nu poate fi identificată O anumită importanță în dezvoltarea ITP este acordată unei predispoziții ereditare transmise în mod autosomal dominant sub forma unei inferiorități calitative (tulburări de agregare) a trombocitelor Din cauza trombocitopeniei, există o creștere a activității proliferative a liniei de măduvă osoasă megacariocitară În sânge apar nu numai trombocite mature, ci și mari, tinere Durata de viață a trombocitelor încărcate cu anticorpi este redusă la câteva ore (trombocitele trăiesc în alimente timp de - zile) Trombocitopenia duce la încălcări ale peretelui vascular din cauza pierderii funcției angiotrofice a trombocitelor; din cauza scăderii nivelului de serotonină din sânge, contractilitatea vaselor de sânge scade; devine imposibil să se formeze un cheag cu drepturi depline; retragerea cheagului de sânge este perturbată Conform tabloului clinic, disting între ITP "uscat" (există doar sindromul hemoragic cutanat) și "umed" (purpură în combinație cu sângerare) De-a lungul cursului, se disting formele acute (care durează mai puțin de luni) și cronice de ITP În funcție de perioada bolii, se disting o exacerbare (criză), remisiune clinică (lipsa sângerării cu trombocitopenie persistentă) și remisiune clinică și hematologică Boala începe mai des treptat sau acut odată cu apariția sindromului hemoragic - erupție cutanată petechială (echimoze) Sindromul hemoragic cutanat se observă la % dintre pacienți și se caracterizează prin policromie (în același timp, pe piele se găsesc hemoragii de diferite culori - de la roșcat-albăstrui până la galben și verde); polimorfism (erupții cutanate de diferite dimensiuni și peteșii, de la unic la multiplu); asimetrie (nu există o localizare preferată a hemoragiilor); spontaneitatea apariției (în principal noaptea și inadecvată Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna accidentare); nedureroasă (Fig ) Pentru defecte ale legăturii trombocitelor hemostazei, hemoragiile la nivelul articulațiilor și mușchilor nu sunt caracteristice Apărând în momente diferite, peteșiile și echimozele, trecând în stadii de dezvoltare naturală și schimbându-și culoarea de la violet-albastru la albastru, albastru-verde, verde-galben etc , duc la formarea așa-numitei "piei de leopard" în pacientul Peteșiile și echimozele superficiale multiple nu dispar la presiune și se formează adesea în locuri cu presiune capilară crescută Tăieturile și zgârieturile superficiale sunt însoțite de sângerare prelungită Alături de manifestările cutanate, hemoragiile pe membranele mucoase sunt caracteristice unui defect plachetar Sângerări nazale foarte frecvente din zona Kisselbach, sângerări gingivale, provocate de folosirea periuței de dinți Pe mucoasele obrajilor apar adesea peteșii și vezicule hemoragice, atingând dimensiuni mari atunci când membrana mucoasă a obrajilor este rănită în timpul mestecării Intervențiile chirurgicale asupra organelor cavității bucale și în nazofaringe sunt foarte periculoase Extracțiile dinților și îndepărtarea amigdalelor pot duce la sângerări masive care amenință viața pacientului În mod caracteristic, acești pacienți tolerează mult mai ușor operațiile abdominale În patologia legăturii trombocitare a hemostazei, sunt descrise hemoragii în cavitatea abdominală, pleura, cavitatea oculară, retină și hemoragiile cerebrale Sângerările pulmonare, intestinale și renale nu sunt, de asemenea, neobișnuite La femei, principalele manifestări sunt deseori menoragia și metroragia - menstruație abundentă prelungită și sângerare uterină extraciclică Sunt descrise cazuri de hemoragii în ovare, care simulează dezvoltarea unei sarcini extrauterine Testele endoteliale (pinch, garou, malleus) sunt pozitive Se notează hepatomegalie, limfadenopatie, artrayagie Anemia se dezvoltă numai cu pierderi semnificative de sânge Uneori apar tahicardie cauzată de anemie, suflu sistolic la vârf și la punctul , slăbire a ton O splină mărită este mai puțin frecventă și exclude diagnosticul de ITP Complicațiile sunt hemoragii la nivelul organelor interne (creier, sclera, retină, ovare, ureche internă, glandele suprarenale); sindromul DIC Trombocitopenia simptomatică se dezvoltă într-o serie de boli, printre care: lupus eritematos sistemic, hemoblastoză, anemie aplastică, DIC, stări de imunodeficiență, hepatită cronică, sindrom hemolitic uremic, boli infecțioase (sepsis, infecții HIV și TORCH, malaria, etc ), infecții perinatale hipoxie etc Tabloul clinic în trombocitopenia secundară se datorează în primul rând evoluției bolii de bază În trombocitopenia simptomatică (hemoblastoză, anemie aplastică, lupus eritematos sistemic, sindrom hemolitico-uremic, boli infecțioase și inflamatorii etc ), starea generală a pacientului suferă: sindromul de intoxicație este pronunțat, severitatea afecțiunii este inadecvată sindromului hemoragic Capitolul se masturbează, organele interne sunt implicate în procesul patologic; etc Deci, în clinica de lupus eritematos sistemic, hepatosplenomegalie, limfadenopatie, "fluture" pe față, "nefrită lupică", endocardita Libman-Sachs sunt detectate; într-un studiu de laborator: leucopenie, o creștere semnificativă a VSH, hiperproteinemie, hipergammaglobulinemie, celule LE Anemiile aplastice sunt însoțite de anomalii congenitale, stigmate de disembriogeneză, pancitopenie, VSH crescut, înlocuirea totală a măduvei osoase cu țesut adipos În hemoblastoze, hepatosplenomegalie, dureri osoase (osalgie), limfadenopatie, manifestări ale peyroleucemiei sunt detectate, celulele blastice apar în sângele periferic, "gaping leucemic", VSH este crescută brusc, în mislogramă - hipoplazie cu creșterea numărului de blasturi celule cu mai mult de % Există, de asemenea, diferențe în natura anemiei în trombocitopenia secundară Apariția în lupusul eritematos sistemic și sindromul hemolitico-uremic se datorează hemolizei, în hemoblastoză și anemie aplastică - hipoplazie a germenului eritroid, în purpura trombocitopenică idiopatică - exclusiv pierderi de sânge Orez , Purpura trombocitopenică acută idiopatică Pentru stabilirea diagnosticului de trombocitopenie și a cauzei acesteia, examenul de laborator are o importanță decisivă (tabelul ) Prezența trombocitopeniei este evidențiată de o scădere a numărului de trombocite sub x / l în sângele periferic pe fondul celorlalți indicatori normali ai săi, precum și de o creștere a duratei sângerării mai mult de minute (conform lui Duke) Studii suplimentare relevă o scădere a pettractiei cheagului de sânge (mai puțin de - %) În același timp, nu sunt detectate modificări ale testelor de laborator care caracterizează legătura de coagulare a hemostazei Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul Diagnosticul de laborator al trombocitopeniei • Numărul de trombocitoze în sângele circulant • Duke timp de sângerare • Puncția măduvei osoase cu studiul mielogramei sau trepanobiopsiei (se studiază starea germenului megacariocitar) • Anticorpi la trombocite • Timpul de coagulare a sângelui și alte teste de coagulare Evaluarea stării măduvei osoase este o componentă foarte importantă în excluderea trombocitopeniei secundare și alegerea tacticii de tratament Deci, în trombocitopenia primară, hiperplazia unei filiații megacariocitare (mai mult de - la μt) este înregistrată pe fundalul conservării altor linii hematopoietice Cu toate acestea, cu un proces pe termen lung, în special cu o formă autoimună a bolii, se poate dezvolta epuizarea germenului microcitar La hemoblastoze și anemie aplastică se va înregistra și hipoplazia măduvei osoase (până la aplazie), dar la leucemie toți mugurii hematopoietici sunt deplasați de masa tumorală, cu anemie aplastică - de țesutul adipos Detectarea anticorpilor altiplachetari confirmă natura imună a trombocitopeniei (la % dintre pacienți, anticorpii sunt detectați pe membrana trombocitară, în % în plasma sanguină) Determinarea factorului etiologic (în cazurile de forme heteroimune de trombocitopenie) se bazează pe detectarea unei creșteri semnificative din punct de vedere diagnostic a hiterului de anticorpi la un anumit agent patogen (destul de des - la citomegalovirus, virusul Epstein-Barr, parvovirusul B , rubeola, rujeola, varicela etc ) În funcție de rezultatele examinării de laborator, se poate trage o concluzie despre mecanismul de dezvoltare a trombocitopeniei (Tabelul ), după care se prescrie tratamentul În ceea ce privește diagnosticul diferențial, ITI trebuie diferențiat de anemia hipo- și aplastică, leucemie acută, ITI ca sindrom al bolilor sistemice ale țesutului conjunctiv și trombocitopenie În condiții hipo- și aplastice, hemograma relevă o imagine de pancitopenie Măduva osoasă este săracă în elemente celulare Principalul criteriu de diagnostic al leucemiei acute este metaplazia blastica la nivelul maduvei osoase ITP poate fi un sindrom de MCTS (LES, JRA) În acest caz, este necesar să ne bazăm pe rezultatele unui studiu imunologic Un titru ridicat de factor antinuclear, prezența celulelor LE indică LES Principala diferență dintre ITP și trombocitopatie este un număr redus de trombocite Măsurile terapeutice pentru trombocitopenie vizează stoparea sindromului hemoragic, corectarea imunopatologică Capitolul proces, îmbunătățirea stării funcționale a trombocitelor, igienizarea focarelor de infecție (eradicarea infecției cu Helicobacter pylori la pacienții infectați are un efect bun) Este obligatoriu să se stabilească și să se elimine cauza apariției lor, în special, tratamentul unor astfel de cauze posibile de trombocitopenie secundară precum bolile sistemice ale țesutului conjunctiv, hepatita B și C, infecția cu citomegalovirus, leucemia limfocitară cronică etc În toate cazurile, trombocitopenia este contraindicată în utilizarea antiagreganților Tabelul Diagnosticul diferențial aproximativ al trombocitopeniei Criterii Inhibarea producției de trombocite Activarea excesivă a trombocitelor Distrugerea excesivă a trombocitelor Caracter de trombocitopenie Secundar Secundar Primar Numărul de megacariocite din măduva osoasă S-a redus semnificativ A crescut semnificativ Coagulare hemostază Normal Pot apărea modificări Normal Anticorpi antiplachetari Nu Nu Disponibil la titru mare În timpul crizei hemoragice, repausul la pat este indicat până la restabilirea conţinutului fiziologic minim de trombocite ( * '/l), cu extinderea treptată a acestuia pe măsură ce fenomenele hemoragice se estompează Pacienților li se prescrie o dietă hipoalergenică, cu excepția citricelor, mierii, ciocolatei, cafelei, condimentelor, produselor care conțin coloranți alimentari și conservanți Cu forma "uscă" de ITP, acestea se limitează la terapia "de bază" Cu excluderea DIC, acidul E-aminocanronic ( , - , g / kg de ori pe zi) este prescris oral sau intravenos Medicamentele care îmbunătățesc funcția adeziv-agregativă a trombocitelor sunt prezentate: etamsilat, sau dicinonă, - mg / kg pe zi oral sau intravenos; androxon - mg/kg pe zi intramuscular: pantotenat de calciu, clorofilină de sodiu, preparate cu magneziu, vitamine din grupele B, A, E, C, hepatoprotectoare, plante medicinale (soricelă, traista ciobanului, urzică, sunătoare, căpșuni sălbatice) - plante și fructe de pădure) În forma "umedă", când trombocitopenia este însoțită de sângerare, pe lângă acidul E-aminocapoonic sau acidul para-aminobenzoic (PAMBA), imunoglobulina (pentaglobină, octagam, sandoglobulină) este prescrisă , g/kg pe zi timp de zile intravenos (terapeutic Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna efectul se observă la % sau % dintre pacienţi, dar numai la - % dintre pacienţi se realizează o comisie clinică şi hematologică stabilă) Pe locul doi ca eficacitate se afla imunoglobulina anti-Rhesus (IgG anti-D), administrata intravenos la pacientii Rh+ in doza de - μg/kg timp de - - zile Efectul pozitiv al imunoglobulinelor se datorează blocării receptorilor macrofagilor Fc, care reduce opsonizarea trombocitelor și previne distrugerea acestora în fluxul sanguin Utilizarea imunoglobulinelor vă permite să obțineți un efect mai rapid (după - de ore), dar mai puțin stabil decât cu utilizarea glucocorticoizilor Prin urmare, destul de des recurg la utilizarea combinată a acestor medicamente În absența efectului terapiei, devine necesar să se rezolve problema utilizării concentratului de trombocite Utilizarea sa trebuie abordată cu atenție, ținând cont de natura trombocitopeniei În trombocitopenia non-imună, transfuzia de trombocitopenie este indicată în cazurile de sângerare care pun viața în pericol, scăderea numărului de trombocite sub IOxU'/l (chiar și în absența sindromului hemoragic), creșterea duratei sângerării cu ori sau mai mult în comparație cu norma În trombocitopenia imună, transfuzia de tromboconcentrat este contraindicată, deoarece utilizarea sa poate agrava starea din cauza formării excesive de anticorpi Pers, іyut masa de trombus numai cu sângerare masivă, reprezentând o amenințare pentru viața pacientului Doza terapeutică standard de trombocite pentru transfuzie este considerată a fi o doză care conține - * ' trombocite donatoare Totuși, doza optimă este doza obținută prin efectuarea unui calcul matematic individual în ceea ce privește unul dintre parametrii (greutatea corporală, volumul sanguin circulant, suprafața corpului) Criteriul clinic pentru eficacitatea transfuziilor cu tromboconcentrat este ameliorarea sindromului hemoragic: se oprește sângerarea, absența hemoragiilor proaspete pe piele și mucoase vizibile; semne de laborator - o creștere a numărului de trombocite la un pacient la oră după transfuzie cu cel puțin -bO&IIO'/l, o creștere a nivelului în sângele periferic într-o zi, o scădere a duratei sângerării după oră și reținerea rezultatul după de ore Normalizarea duratei sângerării și creșterea numărului de trombocite din sângele periferic cu mai mult de x / l sunt considerate optime Trebuie avut în vedere faptul că - % dintre pacienții care au primit în mod repetat transfuzii de trombocite dezvoltă imunizare, ceea ce reduce drastic eficacitatea transfuziilor ulterioare De asemenea, trebuie amintit că în timpul transfuziei cu tromboconcentrat se pot dezvolta complicații, a căror apariție depinde de selecția corectă a perechii "dsnoo-recipient", de metoda și metoda de obținere a trombocitelor, de condițiile și termenii de depozitare a masei de trombus și prezenţa altor celule sanguine în mediul de transfuzie Capitolul Pe lângă oprirea sindromului hemoragic, cu trombocitopenie simptomatică, este necesară tratarea bolii de bază, deoarece prognosticul este determinat exact de cursul acesteia Alegerea adecvată a metodelor de tratament al bolii care a dus la dezvoltarea trombocitopeniei simptomatice poate oferi un rezultat favorabil La pacienții cu ITP, cu o scădere semnificativă a numărului de trombocite (mai puțin de * / l), sindromul hemoragic cutanat proeminent, sângerare sau hemoragie în organele interne, se utilizează glucocorticoizi Prednisolonul este prescris în doză de mg/kg pe zi timp de - - săptămâni cu reducerea ulterioară a dozei și ozmepoy utilizarea mai activă a glucocorticoizilor este ineficientă și plină de complicații Se poate folosi și metoda de terapie cu puls cu metilprednisolon Pacienților refractari la steroizi li se prezintă medicamentul sintetic aprogendocazol ( mg/kg pe zi) De asemenea, schimb preparatele de interferon (reaferon, intron A, reaferon A, inductori de sinteza interferonului) Pentru hemoragiile nazale și gingivale se prescriu preparate hemostatice topice (burete hemostatic, film gelatină de fibrină, trombină, androxon etc ) pentru irigare și aplicații În ITP, indiferent de forma bolii, sunt contraindicați agenții care încalcă agregarea trombocitară (aspirina, butadionă, indometacină, analgină, barbiturice, cofeină, carbenicilină, nitrofuran) Indicatiile pentru splenectomie la pacientii cu ITP sunt: purpura "umeda", cu durata mai mare de luni și necesită cursuri repetate de glucocorticoizi; sângerare acută intratabilă pe fondul terapiei complexe, suspiciunea de hemoragie cerebrală Splenectomia este plină de complicații (pneumococii, meningococii, Haemophilus influenzae dau un curs septic fulminant catastrofal, prin urmare, vaccinarea este indicată înainte de intervenția chirurgicală cu antigenul adecvat, profilaxia cu bicilină cu bicilină- ) Dacă splenectomia este ineficientă, sunt indicate citostaticele (ciclofosfamidă mg/zi, azagioprip - mg/kg/zi, ciclosporină , - mg/kg/zi, vincristip , mg/m intravenos o dată pe săptămână sau rituximab) Plasmafereza, transplantul de celule stem autologe este de asemenea recomandată în tratamentul cazurilor severe Prognoza Cu metode moderne de tratament favorabile vieții - % dintre copiii cu trombocitopenie autoimună se recuperează complet în luni, % - la un an după diagnostic Cu hemoragii la nivelul creierului, retina are un prognostic grav Trombocitopatiile reprezintă al doilea grup de afecțiuni hemoragice cauzate de inferioritatea componentei trombocite a hemostazei Combină bolile care se manifestă printr-o inferioritate calitativă a trombocitelor cu păstrarea numărului acestora Existența trombocitopatiei a devenit cunoscută după publicarea observațiilor medicului elvețian E Glanzman, care în a descris un pacient cu manifestări hemoragice Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna a corespuns purpurei trombocitopenice, deși numărul de trombocite a fost în limitele normale Într-o serie de trombocitopatii, este posibilă trombocitopenia secundară nepermanentă (de obicei moderată), datorită unei scurtări a speranței de viață a trombocitelor defecte Trombocitopatiile sunt boli bazate pe inferioritatea calitativă congenitală (cel mai adesea ereditară) sau dobândită (simptomatică) a trombocitelor, însoțită de o încălcare a proprietăților lor funcționale (aderență, agregare, reacție de eliberare) Trombocitopatiile ereditare includ: ) anomalii cantitative și/sau calitative ale glicoproteinelor membranare: trombastenia Glanzman (varianta calitativă și cantitativă); sindromul Bepnatz-Soulier (varianta calitativa si cantitativa); boala von Willebrand, tip III; ) anomalii ale granulelor trombocite; ) anomalii în activitatea de coagulare a trombocitelor; ) anomalii cantitative și/sau calitative ale proteinelor plasmatice: boala von Willebrand, tip I și tip II Trombocitopatiile dobândite se dezvoltă în anumite boli și sindroame (tumori, hemoblastoze, CID, defecte cardiace, uremie, leucemie, anemie, deficit de vitamine B| , C), boli imunopatologice (boli sistemice ale țesutului conjunctiv, glomerulonefrite), radiații, boli de droguri (salicilați, xantine, carbeniciplină) Trombastenia (boala Glantzman) este o boală ereditară transmisă de tip autosomal dominant sau incomplet recesiv, care afectează indivizii ambelor cholas Defectul primar al colagenului și inducției ADP: n: oh agregarea trombocitară este caracteristică, menținând în același timp reacția de eliberare a componentelor lamelare din trombocite: serotonina, ADP, factorii III și IV etc atunci când sunt expuse la colagen Trombocitopatie de dezagregare - o încălcare a uneia sau mai multor funcții de agregare ale plăcilor Grupul include forme cu o încălcare a reacției de eliberare a factorilor plachetari și fără aceasta, precum și cu o încălcare a acumulării de ATP, ADP și serotonina în aceste celule Poate fi ereditară sau dobândită O serie de medicamente au capacitatea de a provoca disfuncția latentă a plăcilor sau de a o provoca: acid acetilsalicilic, AINS, clopicogrel etc Pentru trombocitopatii, precum și pentru trombocitopenii, peteșii și echimoze, sunt caracteristice prelungirea timpului de sângerare și agregarea trombocitară afectată Spre deosebire de trombocitopenie, numărul de trombocite este normal Diagnosticul se bazează pe evaluarea anamnezei, a simptomelor clinice ale bolii și a datelor de laborator Diagnosticul diferențial se realizează cu alte tipuri de diateză hemoragică Măsurile terapeutice includ dieta, tratamentul bolii de bază terapia hemostatică, limitarea activității fizice Nutriția trebuie să fie completă, bogată în vitamine excluse din dietă Capitolul conserve și alte feluri de mâncare care conțin oțet, condimente Contraindicat în sport și educație fizică în grupa principală, vaccinări preventive (cu excepția vaccinurilor orale), hiperizolație Este important să se evite utilizarea medicamentelor care suprimă activitatea adeziv-agregativă a trombocitelor Terapia hemostatică se efectuează după aceleași principii ca și în ITP Prognosticul trombocitopatiilor ereditare în absența hemoragiilor intracraniene este favorabil pentru viață, cu condiția să se efectueze o terapie adecvată și să se elimine în timp pierderile severe de sânge Trebuie remarcat faptul că hemoragiile intracraniene masive sunt caracteristice numai pentru formele foarte severe de trombastenie, boala von Willebrand și sindromul Bernard-Soulier Diateza hemoragică cauzată de patologia vasculară (vasopatie) Afecțiunile hemoragice cauzate de patologia peretelui vascular sunt un grup foarte eterogen, care se caracterizează printr-o gamă foarte largă de manifestări clinice Cele mai frecvente manifestări ale acestor boli sunt peteșiile cutanate și erupțiile cutanate hemoragice, sângerările ușor induse sau spontane din mucoasele de diferite localizări Despre leziunile vasculare ca cauză a sindromului hemoragic, se poate vorbi doar în absența patologiei de la trombocite și a procesului de formare a fibrinei Grupele etiologice ale diatezei hemoragice de origine vasculară sunt prezentate în tabelul Tabel Cauze ale diatezei hemoragice de origine vasculară ■ Purpură mecanică ■ Vasculita hemoragică ■ Inferioritatea structurală a vaselor ■ Boli congenitale ale ţesutului conjunctiv ■ Leziuni dobândite ale țesutului conjunctiv ■ Purpură asociată cu paraproteine ■ Purpură asociată cu boli de piele ■ Purpură asociată cu infecţie ■ Purpură psihogenă ■ Alte boli vasculare Purpura mecanică este un tip de diateză hemoragică rezultată din presiunea excesivă asupra pielii (de obicei sub Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna influența traumei contondente), ceea ce duce la o încălcare a integrității vasului și la eliberarea eritrocitelor din vas în spațiul extravascular Severitatea fenomenelor hemoragice la nivelul pielii depinde de puterea și durata expunerii, precum și de sensibilitatea țesuturilor din jur Purpura mecanică se caracterizează prin apariția unei erupții hemoragice punctate sau mai extinse (uneori sub formă de mici "vânătăi"), Pu] pura nu se ridică deasupra pielii și nu este palpabilă Purpura mecanică se poate dezvolta brusc în timpul vărsăturilor severe, tusei și ridicării grele Hemoragiile cutanate în aceste cazuri pot fi localizate la nivelul feței, perporbitalpo Destul de des, purpura mecanică apare în timpul exercițiilor fizice Jucătorii tineri de baschet pot dezvolta o erupție hemoragică pe călcâie din cauza presiunii intense în timpul jocului Hemoragiile în zona pielii picioarelor pot apărea în prezența congestiei venoase, precum și cu efort fizic mare asupra membrelor inferioare La purpura mecanică, puteți evita, de asemenea, o erupție hemoragică în zona umărului după măsurarea tensiunii arteriale (o manșetă umplută cu aer are un efect mecanic asupra pielii umărului) Indicatorii hemostazei, conținutul de trombocite din sânge și funcția lor în purpura mecanică nu sunt modificați Inferioritatea structurală a peretelui vascular Acest grup de diateze hemoragice de origine vasculară include o serie de boli ereditare Telangiectazii hemoragice congenitale (boala Rendu-Osler) este o boală autosomal dominantă caracterizată prin multiple telangiectazii ale pielii și mucoaselor, precum și sindromul hemoragic de diferite localizări Boala apare cu o frecvență de caz la de locuitori În prezent, a fost stabilit un defect genetic în această boală - gena bolii Randu-Osler în regiunea celui de-al -lea xpomozom q - (locus OWR ) sau al -lea cromozom q (locus OWR ) Mecanismul de implementare a defectelor genetice în boala Randu-Osler a fost în sfârșit clarificat Domină ideea insuficienței congenitale a mezenchimului, care provoacă apariția telangiectaziei Peretele vascular este lipsit de fibre musculare și elastice, este format din aproape un endoteliu și este înconjurat de țesut conjunctiv lax Venulele și capilarele care formează telangiectazii sunt subțiate brusc, venulele postcapilare sunt dilatate și se anastomozează cu arteriole prin segmente capilare (anastomozele arterpal-venular sunt un semn caracteristic al bolii) Sângerarea în boala Rendu-Osler se datorează fragilității extreme a vaselor de sânge mici În același timp, la unii pacienți, se determină și disfuncția trombocitară și activarea fibrinolizei Cu toate acestea, aceste modificări sunt rare și nu sunt considerate caracteristice bolii Randu-Osler Capitolul Simptomele bolii sub formă de sângerare de diferite localizări se pot manifesta deja în copilăria timpurie, chiar și în perioada neonatală și, desigur, persistă de-a lungul vieții Cu toate acestea, manifestările cutanate ale bolii devin clar vizibile mult mai târziu, de obicei la vârsta de - de ani Telangiectaziile sunt semnul patognomonic al bolii Rendu-Osler Sunt pete mici, roșii strălucitoare, violete sau "păianjeni" vasculari care ies deasupra suprafeței pielii, sau noduli roșii aprinși cu un diametru de până la mm La apăsare, nodulii devin palid și acest lucru îi deosebește de alte manifestări hemoragice Telangiectazii similare apar pe membrana mucoasă a gurii, nasului și tractului gastrointestinal De asemenea, pot fi localizate pe pielea feței, buzele, în zona patului unghial, pe mâini Frecvența de localizare a telangiectaziei în mucoasele este distribuită astfel: nas, buze, gurii, gât, gingii, obraji, tract respirator, tract gastrointestinal, sistem genito-urinar Cu microtraumatisme, boli infecțioase (virale, bacteriene), în special cu dezvoltarea rinitei, cu efort fizic intens și chiar și cu o situație acută de stres psiho-emoțional, telangiectaziile pot sângera; severitatea sângerării este diferită Destul de des, se dezvoltă sângerări spontane din telangiectazii Sângerarea este cel mai caracteristic simptom al bolii La % dintre pacienți, se observă sângerări nazale, acestea reapar adesea La - % dintre pacienți, se observă fistule arterial-venoase în plămâni și mai des la persoanele cu mutații în regiunea cromozomului q Anastomozele arteriovenoase sunt mai des localizate în lobii inferiori ai plămânilor și sunt de obicei multiple La astfel de pacienți, se observă dificultăți de respirație, slăbiciune generală, performanță scăzută și toleranță la efort, cianoză (datorită amestecării sângelui arterial și venos în plămâni), hemoptizie (adesea sângerare pulmonară severă) și eritrocitoză hipoxemică Ulterior, se pot dezvolta insuficiență cardiacă pulmonară și pulmonară Aproximativ % dintre pacienți au sângerare din tractul gastrointestinal, dar acestea apar de obicei la vârsta de - de ani Aproximativ % din toate sângerările gastrointestinale apar din secțiunile superioare, aproximativ % - din intestinul gros, iar la pacienți nu este posibil să se determine exact din ce secțiune a tractului gastrointestinal se dezvoltă sângerarea Nu există o scădere spontană a frecvenței sângerărilor gastrointestinale; dimpotrivă, frecvența și intensitatea sângerării cresc treptat Date adiționale Cu sângerări frecvente, recurente, se dezvoltă anemie cronică hipocromă post-hemoragică Alte modificări ale testului general de sânge nu sunt de obicei observate Odată cu dezvoltarea telangiectaziei în tractul urinar și sângerări, este detectată macro- sau microhematurie La majoritatea pacienților, parametrii de laborator Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna reflectând starea sistemului de hemostază, normală Numai în unele cazuri există modificări minore ale coagulogramei Examinarea cu ultrasunete a ficatului și a splinei relevă mărirea lor, de regulă numai în formarea cirozei hepatice Ecografia Doppler poate detecta uneori anevrisme artero-venoase în sistemul vascular al ficatului Raze X ale plămânilor dezvăluie în cazuri rare mici umbre focale în timpul formării șunturilor arteriovenoase în plămâni În unele cazuri, tomografia computerizată a plămânilor poate fi informativă Odată cu formarea șunturilor arteriovenoase în plămâni, poate fi detectată o scădere a saturației de oxigen din sânge Fibroesofagogastroduodenoscopia evidențiază telangiectazii pe membrana mucoasă a esofagului, precum și ugerul, duodenul Tratament În perioadele de sângerare se utilizează terapia hemostatică locală și generală - irigare trombina cu solutie de acid aminocaproic %, tamponarea nasului cu tampoane de ulei, cauterizare etc Crioterapia este mai eficienta Ei folosesc baroterapie, cauterizare cu laser Toate aceste măsuri dau adesea doar un efect temporar Injecțiile cu Vihasol nu sunt afișate Cu o deficiență concomitentă a factorului von Willebrand, sunt indicate transfuzii de plasmă nativă, introducerea crioprecipitatului Cu apemizare - hemotransfuzie, introducerea preparatelor de fier Prognosticul în majoritatea cazurilor este relativ favorabil, dar există forme cu sângerare necontrolată Prevenirea Evitați traumatizarea mucoaselor la locul angioamelor, lubrifierea mucoasei nazale cu lanolină (cu trombină) sau uleiuri neutre Alte vasopatii ereditare datorate inferioritatii structurale a peretelui vascular Sindromul Louis-Barr este o boală ereditară transmisă în mod autosomal recesiv și se caracterizează prin prezența telanismului și ectaziei, tulburărilor cerebeloase și stărilor de imunodeficiență Angiomatoza cefalorahidiană (boala Hippe-I-Lindau) este o boală ereditară transmisă în mod autosomal dominant și caracterizată prin apariția angioamelor pe piele, retină și sistemul nervos central Angiomatoza encefalotrigeminală Sturge - Weber - Crabbe - o boală ereditară, care se bazează pe displazia neuroectodermică, se moștenește în mod autosomal dominant Boala este caracterizată printr-o triadă de simptome: angioame faciale, glaucom congenital și simptome neurologice Capitolul Angiomatoza difuză cortico-meningeală (boala Nan Bogart-Diari) Boala este legată de X și moștenită într-o manieră recesivă Încă din primele zile de viață ale unui copil, pe piele apar telangiectazii stelate, împrăștiate în tot corpul Angiomatoza diseminată se observă în diverse părți ale sistemului nervos, care se manifestă prin convulsii, convulsii epileptiforme, tulburări psihice, tulburări mitor-statice Sindromul Kazabakh-Merritt este un hemangiom solitar asociat cu trombocitopenie și tulburări de coagulare Există tipuri de hemangioame: capilar, cavernos, capilar-cavernos Hemangioamele sunt de obicei detectate imediat după nașterea unui copil sau după câteva luni și se caracterizează printr-o creștere destul de rapidă Tumora poate fi localizată pe pielea diferitelor părți ale corpului, pe membranele mucoase, uneori în organele interne, crește periodic, devine densă, dureroasă, după care apare sângerarea La unii pacienți, pot apărea eroziuni și chiar zone de necroză în zona hemangiomului Sângerarea de la hemangiom poate fi foarte pronunțată Vasculita hemoragică (sinonime, microtrombovasculită imună hemoragică, boala Shenlein-Genoch (purpură), purpură anafilactoidă) este una dintre cele mai frecvente și cunoscute boli hemoragice aparținând grupului de vasopatii imunocomplexe de natură infecțioasă-alergică Vasculita hemoragică (HV) se bazează pe deteriorarea microvaselor prin circulația altor complexe (CIC), urmată de inflamația aseptică, dezorganizarea pereților microvaselor și formarea de microtrombi multiple în vasele pielii, articulațiilor și organelor interne Posibilii factori etiologici ai hepatitei B pot fi diferite structuri antigenice - agenți infecțioși, alergeni etc O combinație de factori precum atopia și infecția, creând un risc ridicat de VHB Factorii de rezolvare (provocatori) pot fi: o boală infecțioasă acută (de obicei etiologie streptococică sau virală) sau exacerbarea focarelor cronice de infecție, vaccinări preventive, introducerea de imunoglobuline, medicamente, alimente, înțepături de insecte, hipotermie, suprasolicitare fizică și emoțională etc Nu este posibil să se determine factorul provocator în toate cazurile Boala apare la persoane de orice vârstă, dar cel mai adesea la copiii cu vârsta cuprinsă între luni și ani și se înregistrează cu o frecvență de , - , cazuri la de copii pe an, incidența maximă apare la grupele de vârstă - și - lei Printre pacientii cu hepatita B sunt de ori mai multi baieti decat fete Cu toate acestea, acest tipar persistă până la vârsta de ani, apoi prevalența hepatitei B în rândul persoanelor de diferite sexe devine aceeași Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Varietatea manifestărilor clinice (erupții cutanate, sindrom articular, dureri abdominale etc ) la debutul bolii duce la faptul că pacientul primar apelează adesea la specialiști de diferite profiluri (dermatolog, chirurg, nefrolog, pediatru local, neurolog) , etc ) ) Din păcate, diagnosticul de HB nu este întotdeauna în timp util O întârziere a terapiei adecvate contribuie la apariția complicațiilor, înrăutățind prognosticul Dar, chiar și după ce ajunge la un spital de specialitate (hematologic, reumatologic), pacientul nu primește întotdeauna un tratament adecvat din cauza lipsei unor linii directoare uniforme privind managementul hepatitei B, care la rândul său este asociată cu polietiologia bolii și complexitatea mecanismelor patogenetice Există multe clasificări ale HS în literatură, dintre care una este prezentată în Tabelul Tabelul Clasificarea vasculitei hemoragice Formează Sindroame Severitate Perioade de curs Nevisceral Cutanat Articular Ușor Moderat Sever Fulminant (purpură fulminans) Acut Subacut Cronic • rar recurent; • adesea recurente; • recidivante continuu Exacerbare Remisiune clinică Remisiune clinică și hematologică Visceral Abdominal Cerebral Pulmonar Cardiac Renal etc Combinație mixtă de sindroame de forme viscerale și neviscerale Tabloul clinic al hepatitei B se caracterizează prin următoarele sindroame în diferitele lor combinații: cutanat, articular, abdominal, renal, cerebral, pulmonar, cardiac Toate aceste sindroame pot apărea izolat sau combinate între ele, pot fi de severitate diferită, se pot dezvolta simultan sau pot apărea unul pe altul În diagnostic, trebuie dată o decodificare completă a sindroamelor, fără a se limita la indicarea formei bolii Sindromul cutanat (purpura simplex) apare in aproape % din cazuri Se caracterizează printr-o erupție hemoragică papulară pe piele Dimensiunea elementelor este de - mm, cu tendință de îmbinare Erupția nu dispare la presiune, este întotdeauna simetrică, localizată pe pielea suprafețelor extensoare ale articulațiilor mari ale extremităților superioare și inferioare, fese și extrem de rar pe față, gât, piept și abdomen (Fig ) ) Erupțiile apar adesea în locuri de presiune și pliuri fiziologice, adesea acestea Capitolul credpole vust ușoară mâncărime, arsură Elementele erupției cutanate se pot contopi în vezicule pline cu sânge (formă buluoasă) Erupția cutanată lasă uneori în urmă o pigmentare de lungă durată Ortostaticismul este foarte caracteristic: reluarea erupțiilor cutanate în poziție verticală, după cu goapia și mers Orez , Erupție cutanată cu vasculită hemoragică Sindromul articular apare cel mai adesea împreună cu pielea sau înainte de aceasta Se caracterizează prin afectarea articulațiilor mari (gleznă, genunchi, mai rar cot) Articulațiile sunt umflate, dureroase, gama de mișcare în ele este limitată Aceste manifestări sunt rezultatul sinovitei alergice Volatilitatea artralgiei este caracteristică Sindromul articular, de regulă, există timp de - zile și trece de la sine, fără a lăsa deformarea articulațiilor Spre deosebire de hepatita B la copii, la adulți, leziunile articulare sub forma unui sindrom izolat cu hepatita B pot exista ani de zile Sindromul abdominal este cauzat de erupții cutanate hemoragice și microhemoragii în mucoasa intestinală și subsrospo, în mezenter, peritoneu, microtromboză a vaselor mezenterice Prezintă crampe sau dureri abdominale persistente, vărsături (sângeros sau "zaț de cafea"), tenesmus, diaree (posibil sângeroasă) sau constipație În aproximativ % din cazuri, mai ales la copii, sindromul abdominal precede expulzările cutanate Debutul GZ cu sindrom abdominal este deosebit de dificil de diagnosticat, deoarece sindromul abdominal simulează intussuscepția Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna intestine, obstrucție intestinală acută, apendicita acută, torsiunea unui chist ovarian, perforarea unui ulcer intestinal etc Sunt posibile complicații chirurgicale ale sindromului HB abdominal - peritonită, necroză intestinală, perforarea peretelui intestinal, pancreatită hemoragică Dificultățile de diagnostic diferențial în astfel de situații duc la faptul că unii pacienți sunt supuși unor intervenții chirurgicale nerezonabile Dar această greșeală este mai puțin tragică decât refuzul unei operațiuni la timp Sindromul abdominal durează de obicei - zile, apoi se oprește pe fondul terapiei adecvate Cu tactici terapeutice eronate, poate dura un curs prelungit de până la săptămâni sau mai mult Sindromul renal apare în - % din cazuri și începe, de regulă, la - săptămâni de la debutul bolii Severitatea afectarii rinichilor nu se coreleaza cu intensitatea altor sindroame din hepatita B Sindromul renal decurge clinic în funcție de tipul de glomerulonefrită acută sau cronică cu micro- sau (mai rar) macrohematurie, proteinurie, cilindrurie, leucociturie moderată, hipertensiunea arterială este rară Sindromul renal este cauzat de depunerea complexelor imune în glomerulii rinichilor, care activează sistemul hemostază și duce la microtromboză (sindrom local de coagulare intravasculară diseminată) Intensitatea acestuia din urmă determină severitatea afectarii rinichilor, prognosticul și rezultatul bolii Sindromul cerebral se observă în - % din cazurile de HB, este cauzat de edem cerebral sau mici hemoragii în substanța creierului și se caracterizează prin cefalee, letargie, iritabilitate, parestezie, nevralgie, mialgie, asimetrie a reflexelor tendinoase, simptome sunt posibile leziuni ale nervilor cranieni, precum și convulsii epileptiforme convulsive, pierderea conștienței, pierderea temporară a vederii, pareza Sindromul cardiac este o manifestare rară a HB, caracterizată prin durere în spatele sternului, senzație de lipsă de aer, tonuri înfundate ale inimii, tahicardie sau bradicardie, suflu sistolic funcțional la vârf și în punctul V, uneori miocardită Sindromul pulmonar este extrem de rar ( , - % din cazuri) cu HB, manifestat clinic sub formă de laringotraheită stenozantă Uneori poate exista pneumonie "vasculară" cu spută sângeroasă Febra nu este un simptom obligatoriu pentru HB și, de regulă, indică un istoric infecțios în geneza HB Cu toate acestea, febra poate apărea la debutul bolii sau în timpul unei exacerbări pe fondul unui sindrom cutanat generalizat, mai ales în combinație cu sindroame abdominale sau renale Severitatea procesului este stabilită în funcție de următoarele criterii: • Ușoară (minimă): starea generală este ușor perturbată, temperatura corpului este normală sau subfebrilă, sunt câteva hemoragice Capitolul erupții pe pielea extremităților, pot apărea dureri zburătoare în articulații, uneori în mușchi; sindroamele abdominale si renale sunt absente • Severitate moderată: stare generală de severitate moderată, temperatura corpului crescută la °C, plângeri de slăbiciune generală, cefalee; sindroame pronunțate ale pielii și/sau articulațiilor cu toate semnele de inflamație; sindromul abdominal este prezent și este moderat pronunțat (greață, vărsături, dureri abdominale, scaune frecvente, eventual cu dungi de sânge); sindromul renal este prezent ca un sindrom urinar izolat • Grad sever: o afecțiune gravă, plângeri de cefalee, slăbiciune, greață, pot apărea vărsături repetate cu sânge, scaune frecvente; sindroame articulare, abdominale și renale pronunțate; pielea - are caracter confluent, necrotic; posibile tulburări cardiovasculare, leziuni ale sistemului nervos central și periferic Cursul acut al hepatitei B este limitat la un interval de timp de până la luni, subacut - de la la luni, cronic - peste luni În cursul cronic, rar recurent, frecvența exacerbărilor este de dată pe an, cu frecvente recurente - de ori pe an, cu recidive continuă - lunar Perioada de exacerbare este prezența manifestărilor clinice și/sau modificărilor de laborator caracteristice hepatitei B Remisiunea clinică se caracterizează prin absența sindroamelor HB; remisiune clinică și hematologică - absența manifestărilor clinice și/sau modificărilor de laborator Diagnosticul de laborator și instrumental O hemoragie completă nu arată modificări specifice pentru hepatita B, totuși, poate indica indirect un posibil factor etiologic: o creștere a VSH, leucocitoză moderată cu neutrofilie într-un proces infecțios și inflamator bacterian, limfocitoză infecțioasă sau leucopenie cu limfocitoză relativă în infecții virale, eozinofilie drept consecință ranep-lgE-emia în atopie etc Un test de sânge biochimic poate fi caracterizat prin prezența disproteinemiei cu o creștere a fracțiunilor a, - și y de globuline, hipoproteinemie, colesterolemie, o creștere a nivelului de uree și creatinină cu o dezvoltare nefavorabilă a sindromului renal, o creștere în CRV, o creștere a titrului ASL-O și alți markeri nespecifici Clearance-ul creatininei endogen este monitorizat în prezența sindromului renal I o dată la săptămâni O coagulograma este o componentă de diagnostic obligatorie a HB, de indicatorii de care depind tactica terapeutică Deși modificarea testelor coulologice nu este o condiție indispensabilă pentru stabilirea unui diagnostic de hepatită B, acești parametri pot fi în limitele normale Încălcarea parametrilor sistemului de hemostază se caracterizează prin activarea legăturii sale procoagulative: scurtarea APTT, creșterea conținutului de complexe solubile de fibrină-monomer (RKFM), creșterea produselor de degradare a fibrinei (PDF) și D-dimeri , o creștere a proprietăților hemostatice ale cheagului, posibil din cauza Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna o creștere a cantității de fibrinogen și a activității factorului von Willebrand O atenție deosebită trebuie acordată concentrației anticoagulantului natural antitrombină III, deoarece acest indicator va afecta eficacitatea terapiei cu heparină O scădere a conținutului de antitrombină III indică consumul acestui anticoagulant datorită activării sistemului de hemostază Studiul legăturii vascular-trombocite a sistemului hemostazei este un complex de diagnostic opțional pentru hepatita B Conform mecanismului patogenetic, se știe că există o creștere a numărului de trombocite aderente (indicele plăcilor aderente) și a gradului de agregare a trombocitelor sub influența diverșilor inductori (ADP, epinefrină, norepinefrină, colagen etc ) Analiza de urină este o componentă diagnostică obligatorie pentru hepatita B și poate reflecta atât manifestările sindromului renal (hematurie, proteinurie, cilindrurie) cât și indică geneza infecțioasă a hepatitei B (bacteriurie, leucociturie etc ) Analiza fecalelor pentru sânge ocult servește ca metodă de diagnosticare a unor complicații precum sângerarea din tractul gastrointestinal Studiile serologice și microbiologice ale biosubstratelor (sânge, urină, saliva) nu sunt decisive pentru diagnosticul hepatitei B, dar servesc la identificarea agentului etiologic Indiferent de prezența sau absența manifestărilor clinice ale procesului infecțios și inflamator, titrul de anticorpi la virusuri (hepatită virală, virus herpes simplex, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, adenovirus etc ), helminți, micoplasme, chlamydia, toxoplasmă , etc este determinată Metodele instrumentale de examinare sunt efectuate în funcție de indicații pe bază individuală și, de regulă, servesc ca componente diagnostice ale complicațiilor HB: Ecografia organelor abdominale și a rinichilor relevă o creștere a dimensiunii și modificări ale ecogenității ficatului, splinei, pancreasului și adesea apariția lichidului în cavitatea abdominală, care poate însoți sindromul abdominal În unele cazuri, cu dureri intermitente în abdomen, modificările organelor interne detectate prin ultrasunete confirmă localizarea abdominală a procesului și ajută la prescrierea terapiei adecvate în timp util Biopsia cutanată este indicată pentru diagnosticul diferențial al HB în cazuri clinice complexe Rezultatele biopsiei cutanate în HB indică infiltrarea leucocitară a peretelui vasului cu acumulare perivasculară de macrofage, necroză a vaselor mici și acumulare de trombocite Biopsia de puncție percutanată a rinichilor se efectuează cu sindrom urinar izolat rezidual Este caracteristică afectarea proliferativă primară a capilarelor glomerulare, în care celulele endoteliale și mezangiale sunt implicate în procesul patologic Analiza imunofluorescentă indică o creștere a IgA cu IgG, C și fibrină în celulele mezengiale Capitolul Diagnosticul diferențial se realizează cu trombocitopsie și trombocitopatie, alte vasculite sistemice și vasopatie ereditară, boli autoimune (LES, boala Still, sindromul Lyell, sindromul Steven-Johnson, sindromul Behcet, granulomatoza Wegener etc ), boli gastrointestinale, infecții cutanate (ISRSI -nioză, meningococemie, rubeolă), mastocitoză Tratament Tactica de gestionare a pacientului depinde de forma, cursul, severitatea bolii, vârsta și caracteristicile individuale, presupusul factor etiologic și constă în direcții terapeutice standard, suplimentare și alternative Complexul terapeutic standard este prescris pentru orice formă de hepatită acută B Acesta este setul minim de măsuri regim-medicament care formează baza terapiei HB Poate fi utilizat singur pentru HB ușoară sau în combinație cu linii terapeutice complementare sau alternative, după cum este necesar Terapia medicală include: • Dezagregante: clopote (dipiridamol) per ok - mg/kg/zi, ticlid (ticlopidina) per os - mg/zi, ibustrină per os mg/zi, toental (pentoxifilină) IV sau per os - mg/kg/zi, clopidogrel (Plavik) mg dată/zi Dezagreganții pentru hepatita B sunt prescriși pentru o perioadă lungă de timp - , - luni În perioada acută, este indicată o combinație de trental și clopoțel timp de - de zile, în ciuda aceluiași mecanism al acțiunii dezagregante a acestor medicamente (inhibarea fosfodiesterazei și creșterea conținutului de cAMPG ca urmare a • Antiinflamatoare nesteroidiene: diclofenac chatria (Voltarsn, Olfen) - mg/kg/zi, ibuprofen mg/kg/zi după mese în prize divizate timp de zile per os sau în perechi În sindromul abdominal, antiinflamatoarele nesteroidiene sunt prescrise numai parenteral Un complex terapeutic suplimentar este utilizat individual, în funcție de severitatea hepatitei B, tipul de sindroame și parametrii coagulogramei: • Anticoagulante: heparina este prescrisă pentru sindroame abdominale, renale, forme severe de sindrom cutanat și prezența hipercoagulabilității conform datelor coagulogramei sub formă de perfuzie intravenoasă de de ore (titrare) pentru un grad ușor de - UI/kg / zi, greutate medie - - UI / kg / zi, sever - -S UI / kg / zi Sindromul abdominal cu balonare intestinală și hematurie nu sunt contraindicații pentru terapia antitrombotică Înainte de a prescrie heparină, trebuie monitorizat nivelul de antitrombină III și, dacă acesta scade, la tratament trebuie adăugată administrarea intravenoasă de concentrat de antitrombină III sau transfuzia de plasmă proaspătă congelată - ml/kg/zi de ori pe săptămână Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna • Terapia prin perfuzie se efectuează cu soluție de glucoză %, soluție salină - ml/kg o zi pentru a îmbunătăți proprietățile reologice ale sângelui, microcirculația corectă și cu simptome de intoxicație • Medicamentele antibacteriene și antivirale sunt prescrise fie empiric, în funcție de factorul etiologic suspectat, fie pe baza rezultatelor testelor microbiologice și/sau serologice • Antihistaminice în prezența unui istoric alergic împovărat sau a unui alergen ca agent etiologic în dozele de vârstă terapeutică medie Un complex terapeutic alternativ este utilizat atunci când complexele de terapie standard și suplimentare sunt ineficiente și este selectat individual, în funcție de tipul de sindrom predominant Este indicat pentru cursul fulgerător al HB, activitate ridicată a HB, recidiva sa frecventă, sindromul cutanat necrotic, cu dezvoltarea nefritei capilapotoxice, afectarea SNC; • Preparate cu glucocorticoizi Terapia cu puls cu solu-medrol mg / kg / zi (nu mai mult de grame) este prescrisă ca o perfuzie intravenoasă de de minute timp de zile sau metilprednisolon - mg / kg / zi timp de - zile, apoi prednisolonul este prescris per os mg/kg/zi timp de - zile cu retragere treptată • Medicamente citostatice - vincristină , mg/m IV o dată pe săptămână Nr - L ciclofosfamidă mg/m o dată pe săptămână IV Nr - , -mercaptopurină mg/m /zi per os - săptămâni • Plasmafereza este eficientă în special în prezența unor niveluri ridicate de CEC Efectuați înlocuirea a până la % din plasmă Primele - ședințe se efectuează zilnic, apoi cu o pauză de - zile, numărul de ședințe depinde de efectul terapiei Înlocuirea plasmei se efectuează cu soluție fiziologică, soluții saline de glucoză, plasmă proaspătă congelată Plasmafereza terapeutică este combinată cu succes cu terapia cu glucocorticosteroizi Criteriile pentru eficacitatea tratamentului sunt prezența unei dinamici clinice pozitive (oprirea sindromului abdominal, erupții cutanate, hematurie), normalizarea parametrilor hemostaziologici Diateza hemoragică datorată deficienței anumitor factori de coagulare plasmatică (coagulopatie) Posibilele tulburări ale componentei plasmatice a hemostazei (poate că este mai corect să le numim hemofilie) și denumirile lor fixe au fost prezentate în tabelul Hemofilie Tulburările de coagulare sunt ereditare (determinate genetic) și dobândite (secundar) Până la % din toată moștenirea Capitolul Hemofilia constituie principalele coagulopatii Acesta este un concept de grup, pentru că Sunt implicați factori de coagulare Structura hemofiliei este: • Hemofilia A (deficit de factor VIII) - - %; • Hemofilia B (boala de Crăciun (deficit de factor IX) - - %; • Hemofilia C (boala Rosenthal (deficit de factor XI) - , - , % Hemofilia A este cea mai frecventă coagulopatie cu deficiență a părții coagulante a factorului VIII (globulină antihemofilă) Hemofilia A și B sunt moștenite într-un mod recesiv legat de X și, prin urmare, predominant bărbații sunt bolnavi O femeie, care moștenește cromozomul X de la un tată hemofil și un cromozom X sănătos de la mama ei, este un conductor al hemofiliei Astfel de femei, de regulă, nu suferă de sângerare, deși nivelul lor de factor VIII sau IX este redus Hemofilia C este moștenită autozomal și afectează atât bărbații, cât și femeile Tabloul clinic al hemofiliei A și B se caracterizează prin sângerare, care este de obicei asociată cu un fel de traumă, atât domestică, cât și chirurgicală Mai des, sângerarea se dezvoltă la ceva timp după lezarea țesuturilor și se caracterizează prin dificultăți de a o opri Sângerările pot fi externe, subcutanate, intramusculare, intraarticulare și parenchimatoase Cele mai traumatizante sunt hemoragiile la nivelul mușchilor și articulațiilor (Fig , ) Orez , Hemartroza acută a articulației genunchiului la un pacient cu hemofilie Orez , Hematoame extinse la un pacient cu hemofilie Una dintre manifestările caracteristice este hemartroza articulațiilor mari ale extremităților cu leziuni minore: apare durere severă, pielea este hiperemică, tensionată, fierbinte la atingere, deteriorarea stării generale de bine, febră, VSH accelerată, leucocitoză neutrofilă Odată cu reapariția hemartrozei acute, se dezvoltă osteoartrita cronică hemoragic-distructivă cu deformare (un tip de secundar Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna osteoartrita), care poate duce la mobilitate limitată; hipotrofia mușchilor din jurul articulației poate duce și la osteoartrita În cazul compresiei hematomului trunchiurilor nervoase ale extremităților, tendoanelor, mușchilor, se poate dezvolta deficiențe de mobilitate Trauma ochiului cu hematom retrobulbar poate duce la pierderea vederii Se poate forma și hematom retroperitoneal sever; există hemoragii la nivelul creierului și măduvei spinării; % au sângerare renală persistentă Hemoragia în cavitatea craniană se termină adesea cu moartea Cu orice variantă de hemofilie pot apărea hemoragii nazale și gingivale, hemoragii ale mucoasei, sângerări ombilicale la nou-născuți, metroragie, sângerări din tractul gastro-intestinal și din tractul urinar La unii pacienti, sangerarea poate fi provocata de infectii care provoaca inflamatii locale (amigdalita, cistita, infectii respiratorii acute etc ) Este important de reținut că severitatea manifestărilor hemoragice numai în hemofilia A și B are o anumită corelație cu nivelul defectului procoagulant Cu alte hemofilii, acest lucru nu poate fi urmărit clar Parametrii de laborator în timpul remisiunii sunt de obicei normali Cu hematoame extinse și sângerări, se poate observa anemie posthemoragică de severitate diferită Numărul de trombocite, durata sângerării, timpul de protrombină și trombină sunt normale, retragerea cheagului de sânge nu este afectată (se ia în considerare din momentul coagulării) Caracterizat prin prelungirea timpului de coagulare (in vitro; normal - - minute), prelungirea APTT (cel mai important indicator al hemofiliei, asociat cu factorii VIII, IX și XI, normal - - de secunde) Pentru diagnosticul diferențial al hemofiliei A și B, se utilizează un test de generare a tromboplastinei, teste de corecție într-o autocoagulogramă: în hemofilia A, tulburările de coagulare sunt eliminate prin adăugarea plasmei donatorului pre-adsorbită cu sulfat de bariu în plasma pacientului (aceasta elimină factorul IX, dar păstrează factorul VIII), dar nu elimină serul normal, al cărui termen de valabilitate - zile (conține factor IX, dar lipsește factorul VIII); în hemofilia B, serul vechi, dar nu Ba O -plasma, dă corecția Dacă în sângele pacientului există un inhibitor imun al factorului antihemofil (forma "inhibitoare" a hemofiliei), nici plasma BaSO , nici serul vechi nu oferă o corecție, nivelul factorului deficitar în plasma pacientului crește ușor după administrarea intravenoasă a concentratului sau a plasmei donatoare Titrul inhibitorului este determinat de capacitatea diferitelor diluții ale plasmei pacientului de a perturba coagularea plasma proaspătă a donatorului normal Tratamentul hemofiliei Metoda principală este terapia de substituție hemostatică cu crioprecipitat sau concentrate de factor VIII (pentru hemofilie A) sau preparat cu factor IX - PPSB (pentru hemofilie B) În lipsa acestora Capitolul medicamente sau o formă neidentificată de hemofilie - introducerea unor volume mari de plasmă proaspătă sau proaspătă a donatorului, care conține toți factorii necesari de coagulare În hemofilia A, crioprecipitatul se administrează în funcție de severitatea hemoragiei, traumatisme sau intervenție chirurgicală în doze de până la U/kg dată pe zi, plasmă - în doze de - ml la fiecare ore În hemofilia B, factorul Concentratele IX se administrează - doze pe zi (sub acoperirea a UI de heparină pe doză) sau plasma donatorului (până la - zile de păstrare) - ml/(kg/zi) zilnic sau o dată la două zile În ultimii ani, a fost demonstrată eficacitatea utilizării desmopresinei la acești pacienți, care este capabilă să crească rapid nivelurile plasmatice ale complexului de factor VIII datorită eliberării sale din celulele endoteliale vasculare Medicamentul ( , - , mg/kg) se injectează intravenos timp de - de minute, în timp ce după de minute concentrația factorului VS crește cu -> % La anemizare, ei apelează și la transfuzii de sânge proaspăt ( - zile de depozitare) donator de un singur grup sau de masă eritrocitară Transfuziile de sânge și plasmă de la o mamă la un copil bolnav sunt inadecvate: la transmițătorii de hemofilie, nivelul factorilor antihemofili este redus semnificativ Indicații pentru terapia de substituție: sângerări, hemartroze și hematoame acute, sindroame dureroase acute de origine necunoscută (deseori asociate cu hemoragii la nivelul organelor), acoperind intervenții chirurgicale (de la extracția dentară până la operațiile abdominale) Cauzele eșecului: diluarea și administrarea lentă (picurare) de factor sau concentrate plasmatice, administrarea fracționată a acestora în doze mici, perfuzii simultane de înlocuitori de sânge (soluție de lucoză %, poliglucină etc ), care reduc concentrația factorilor antihemofili în sângele pacientului prin diluare Cu formele "inhibitoare", plasmafereza (eliminarea anticorpilor la factorii de coagulare) este combinată cu introducerea unor cantități foarte mari de concentrate de factori și prednisolon - până la - mg / (kg / zi) În cazul hemartrozei în perioada acută, terapia hemostatică de înlocuire mai devreme este posibilă timp de - zile, cu hemoragii mari - puncție articulară cu aspirație de sânge și introducerea în cavitatea sa de hidrocortizon sau prednisolon (cu respectarea strictă a asepsiei) Imobilizarea membrului afectat timp de - zile, apoi - Fizkulyura terapeutic precoce sub învelișul de crioprecipitat; tratament de fizioterapie, în perioada rece - terapie cu nămol (în primele zile sub acoperirea crioprecipitatului) Pentru toate sângerările, cu excepția renală, administrarea orală de acid aminocaproic este indicată la - g pe zi (în prize divizate) Terapia hemostatică locală: aplicarea pe suprafața de sângerare a trombinei cu un burete hemostatic și acid aminocaproic Vikasolul și preparatele de calciu sunt ineficiente și nu sunt indicate Osteoartrita, contracturile, fracturile patologice, pseudotumorile necesită tratament restaurator chirurgical și ortopedic Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna în departamente de specialitate În cazul artralgiei, este contraindicată administrarea de antiinflamatoare nesteroidiene, care măresc brusc sângerarea Deficiența factorului XI (hemofilia C) este o boală moștenită autozomală rară (mai frecventă la evrei), caracterizată printr-o încălcare slabă a mecanismului intern al stadiului inițial de coagulare a sângelui, absența sau severitatea ușoară a hemoragiei Întreaga noastră boală este asimptomatică și este depistată întâmplător în timpul studiului sistemului de coagulare a sângelui Sângerarea spontană este absentă sau nesemnificativă Leziunile și operațiile în unele cazuri (nu întotdeauna chiar la același pacient) sunt complicate de sângerare Diagnosticul se bazează pe detectarea unei încălcări a stadiului inițial de coagulare a sângelui (într-o autocoagulogramă, APTT) cu timp normal de protrombină și trombină În testele corective, tulburarea este corectată prin adăugarea atât de plasmă normală de Va O , cât și de ser normal (diferit de cele mai ușoare forme de hemofilie A și B) În cele mai multe cazuri, nu este necesar niciun tratament În timpul operațiilor și nașterii complicate de sângerare, transfuzii cu jet de plasmă proaspătă congelată boala Von Willebrand Această boală a fost descrisă de medicul finlandez Erich von Willebrand printre locuitorii insulelor Åland în În studiul acestor pacienți, s-a demonstrat că trombocitele normale nu își pot îndeplini funcția hemostatică fără antigenul factor VIII care le atașează în zona deteriorată a peretelui vascular Acesta a fost motivul tabloului clinic "trombocitopenic" - sângerare petehială în piele și mucoase - sângerare nazală și bucală, echimoză, menoragie, sângerare prelungită de la tăieturi, cu raritate extremă a hematoamelor profunde și a hemartrozelor Boala von Willebrand (WD), moștenită de tip autosomal dominant, care afectează atât bărbații, cât și femeile, este a treia cea mai frecventă afecțiune hemoragică cauzată de un defect al procoagulantelor, reprezentând aproximativ % din numărul acestora În același timp, trăsăturile tabloului clinic ridică adesea obiecții cu privire la atribuirea necondiționată a bolii von Willebrand la categoria hemofiliei Lucrările din ultimii ani oferă motive pentru a vorbi despre eterogenitatea acestei boli și despre posibilitatea de a distinge șase dintre subtipurile sale Descifrarea patogenezei bolii von Willebrand a arătat posibilitatea dezvoltării bolii atât cu o scădere absolută a factorului, cât și în prezența inferiorității sale funcționale În boala von Willebrand, interacțiunea pereților vaselor cu trombocitele este perturbată, în urma căreia fragilitatea microvaselor crește (teste pozitive pentru fragilitatea capilară), în majoritatea formelor, timpul de sângerare crește brusc, aderența trombocitelor la subendoteliu scade și lor aglutinarea sub influența ristomicinei În același timp Capitolul dar într-o măsură mai mare sau mai mică, activitatea de coagulare a factorului VIII scade, ceea ce apropie boala von Willebrand de formele ușoare de hemofilie A (de unde și denumirea veche a bolii - angiohemofilie) În conformitate cu clasificarea general acceptată (Sadler, ), BV este împărțit în tipuri, tipul - în subtipuri: tip - o boală ereditară cu o deficiență parțială a VWF în sânge și o distribuție normală a multimerilor VWF; Tipul - patologie ereditară cu o modificare calitativă a EF Al doilea tip este împărțit în subtipuri: • subtipul A - caracterizat printr-o scădere a multimerilor FI cu greutate moleculară mare și medie; • subtipul B - multimerii VWF mari sunt redusi, afinitatea pentru glicoproteina b plachetar este crescuta si afinitatea pentru alte glicoproteine receptori este redusa; • subtipul M - caracterizat prin activitate redusă a ristomicinei-cofactor cu compoziție cantitativă și calitativă normală a multimerilor VW; • subtipul N - variante calitative ale VW cu o scădere semnificativă a afinității pentru factorul VIII; Al treilea tip - absența practică a VWF în sânge Când se evaluează severitatea BV, acestea pornesc de la caracteristicile clinice obișnuite - frecvența și severitatea sângerării La femeile cu menoragie abundentă, boala este adesea mult mai severă decât la bărbați Tipul de sângerare în cazurile severe este mixt, în cazurile mai ușoare - microcirculatoare Cu traumatisme minore, apar hemoragii la nivelul pielii și țesutului subcutanat, sângerări nazale și uterine, adesea considerate eronat ca disfuncționale, mai rar - gastrointestinale, intracraniene Hemartrozele sunt rare și afectează doar articulațiile individuale, nu duc la disfuncții profunde ale sistemului musculo-scheletic Cele mai dureroase sunt menoragiile debilitante și anemice, din cauza cărora uneori este necesar să se recurgă la extirparea uterului În timpul sarcinii, factorul von Willebrand în unele forme se normalizează și nașterea se desfășoară normal, în timp ce în altele rămâne redus și nașterea este complicată (în absența unei terapii adecvate) de sângerări care pun viața în pericol Este posibilă combinarea bolii von Willebrand cu diverse displazii mezenchimato-vasculare - telangiectazie (forma lui Quick), șunturi arteriovenoase, prolaps al cuspidelor valvelor cardiace, slăbiciune a aparatului ligamentar etc Diagnosticul se stabilește prin forma tipică de sângerare pe tot parcursul vieții și depistarea următoarelor semne în diferite combinații: teste pozitive pentru fragilitatea capilară; prelungirea timpului de sângerare, în special în probele cu cuffing (+ mm Hg) conform Ivy, Borchgrevink sau Shitikova, cu un conținut normal de trombocite în sânge, valoarea lor normală; Sectiunea Diagnostic diferential si management de caz in clinica de medicina interna reducerea aderenței trombocitelor la sticlă și colagen, reducerea aglutinarii acestora sub influența ristomicinei și încălcarea simultană a stadiului inițial de coagulare a sângelui (într-un test de autocoagulare, în studiul timpului de tromboplastină parțială activată) În majoritatea formelor, activitatea factorului von Willebrand în plasmă și (sau) trombocite, precum și nivelul antigenului asociat cu acesta, sunt reduse Activitatea de coagulare a factorului VSh este redusă în unele forme, în timp ce în altele este normală După transfuzia de plasmă proaspătă a donatorului sau injecții cu crioprecipitat, activitatea factorului VIII în boala von Willebrand crește într-o măsură mai mare și pentru o perioadă mai lungă decât în hemofilia A O serie de forme de boală von Willebrand sunt asociate cu o distribuție incorectă a acestui factor între plasmă și trombocite (de exemplu, există puține dintre ele în trombocite) , în plasmă - mult, sau invers) și o încălcare a structurii sale multimerice Datorită acestei varietăți de forme patogenetice, fiecare dintre semnele de laborator enumerate poate fi absent, ceea ce face dificilă diagnosticarea variantelor individuale ale acestei boli Cu toate acestea, formele tipice sunt diagnosticate destul de fiabil Tratament Cu sângerări și intervenții chirurgicale - introducerea de crioprecipitat și jet de plasmă proaspătă congelată Dozele și frecvența administrării acestora pot fi de - ori mai mici decât în hemofilia A În boala von Willebrand de tip I, desmopresina poate fi și ea eficientă Din prima până în ultima zi a ciclului menstrual, precum și pentru sângerări nazale și gastrointestinale, se administrează pe cale orală acid aminocaproic ( - g/zi) sau se efectuează hemostază hormonală Disprotrombie Disprotrombie - diateză hemoragică cauzată de deficiența ereditară a factorilor complexului protrombinic - VII (hipoproconvertinemie), X (boala Stuart-Prauer), II (hipoprotrombinemie) și V (hipoaccelerinemie) Deficiența acestor factori apare adesea ca defect dobândit în sistemul hemostază, dar rar (factorii VII, X, V) sau extrem de rar (factor II) ca defect ereditar În formele ușoare, sângerările microcirculatorii se remarcă, în formele mai severe, un tip mixt de sângerare Hemartrozele sunt rare (în principal în deficiența de factor VII) În toate formele, timpul de protrombină este prelungit semnificativ (indicele de protrombină este redus) cu timpul de trombină normal Mecanismul intrinsec de coagulare (autocoagulograma, timpul de tromboplastină parțial activat) este afectat în deficiența de factor X, V și II, dar rămâne normal în deficiența de factor VII Diferențierea deficienței factorilor X, V și II se realizează folosind teste corective, teste cu veninuri de șarpe, prin cuantificarea fiecăruia dintre factori Forme dobândite ale deficienței factorilor complexi de protrombină Formele dobândite de deficiență a factorilor complexului protrombinic sunt cel mai adesea cauzate de aportul de anticoagulante indirecte Capitolul (cumarine - psleniana, syncumara etc , fepilin), deficit de vitamina K in icterul obstructiv, boala hepatica severa, amiloidoza sistemica, deprimarea excesiva a acestor "factori (sub % din norma) in a - zi dupa nastere (boala hemoragică a nou-născutului) Cu toate acestea, trebuie luat în considerare faptul că în aceste situații, sângerarea apare adesea din cauza dezvoltării simultane a DIC Deficiența complexă dobândită a factorilor dependenți de vitamina K se manifestă inițial prin hemoragii petehiale cu vânătăi (în special, hemoragii la locurile de injectare, sângerări nazale și gingivale, hematurie), apoi vânătăi mai extinse și hematoame în spate, retroperitoneu, hemoragii la nivelul peritoneului si peretele intestinelor, deseori simulând un abdomen acut, cretos, uneori cu hemoragii la nivelul creierului Diagnosticul se stabilește prin prezența sindromului hemoragic și a tulburărilor caracteristice ale hemostazei - o scădere bruscă a indicelui de protrombină și coagulare în testele generale de coagulare (augocoagulogramă, APTT) cu timp normal de trombină, nivel de fibrinogen, teste de paracoagulare negative, număr normal de trombocite Luați în considerare bolile și expunerile anterioare, inclusiv posibilitatea intoxicației cu cumarină (forme de dozare, otravă de șobolan etc ) Cu o deficiență ereditară a factorilor complexi de protrombină, terapie de substituție (plasmă proaspătă congelată, administrare intravenoasă de PPSB) Cu forme dobândite - aceeași terapie și introducerea de preparate solubile în apă de vitamina K (vikasol) - mg intravenos în mod repetat până când sângerarea se oprește și timpul de protrombină se normalizează Disfibrinogenemie Disfibrinogenemie - anomalii moleculare ereditare ale fibrinogenului, caracterizate fie de o încetinire a coagulării acestei proteine sub influența trombinei și a enzimelor asemănătoare trombinei, fie polimerizarea incorectă a acesteia, fie o modificare a sensibilității la fibrinolizină (plasmină) Sângerarea (de obicei ușoară petehie-echimoze) este detectată doar în unele forme, în timp ce în majoritatea formelor nu există riscul de sângerare sau există tendința de tromboză Tratamentul nu este indicat în majoritatea cazurilor; in circumstante acute (operatii majore, tromboze multiple) plasmafereza cu inlocuirea aceluiasi volum de plasma proaspata congelata sau nativa donator ( - ml pe zi timp de - zile) Condiții hemoragice cauzate de o combinație de încălcări ale diferitelor componente ale sistemului de hemostază Acest grup de HD este foarte frecvent Cei mai tipici reprezentanți ai acestui grup sunt variantele acute și subacute ale sindromului de coagulare intravasculară diseminată (DIC) Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină internă DIC este un proces patologic general nespecific asociat cu intrarea în sânge a activatorilor coagulării sângelui și agregării trombocitelor, microcoagularea diseminată a sângelui, activarea și epuizarea sistemelor proteolitice plasmatice, consumul de anticoagulante fiziologice și factori de coagulare a sângelui, formarea de microcheaguri și agregate a celulelor sanguine în zona de microcirculație, drept consecință care este dezvoltarea blocării microcirculației în organele țintă, hipoxie, distrofie și disfuncție profundă a acestor organe Aceste tulburări sunt însoțite de intoxicația organismului cu produse de degradare a țesuturilor, bacteriemie endogene secundară și dezvoltarea sindromului trombo-hemoragic sever Sindromul hemoragic în DIC este cauzat atât de o încălcare a coagulării sângelui, cât și de o încălcare a hemostazei vascular-trombocite - deteriorarea peretelui vascular și dezvoltarea trombocitopeniei-trombocitopatiei Cu DIC, organismul suferă o dublă degradare severă: ) coagulare larg răspândită a sângelui intravascular cu microcirculație necontrolată în organe; ) epuizarea ulterioară a hemostazei cu sângerare necontrolată Cauza morții pacienților poate fi atât prima, cât și a doua încălcare Principalele legături în patogeneza DIC sunt prezentate în Tabelul Mai puțin clar definit este DIC cronică, în care fibrinația ondulată prelungită este însoțită de trombinemie persistentă, disfuncție severă a organelor țintă cu simptome hemoragice minime și adesea monoorganice, dar cu apariția simultană a trombozei venelor principale În literatură, în diferite versiuni, se utilizează de obicei următoarea clasificare a etapelor DIC: • stadiul I - hipocoagulare și agregare plachetar; • stadiul II - tranzitorie cu cresterea coagulopatiei si trombocitopeniei, schimbari multidirectionale in testele generale de coagulare; • stadiul III - hipocoagulare profundă (până la incoagulabilitatea completă a sângelui); • stadiul IV - recuperare (sau în caz de evoluție nefavorabilă - faza rezultatului și complicațiilor) Formele etiologice ale DIC acute și subacute sunt enumerate în Tabelul Cele mai frecvente cauze ale DIC cronice (prelungite) sunt următoarele tipuri de patologie: • sepsis cronic, inclusiv endocadita septică prelungită; • boli cronice imune și imunocomplexe; • boli virale cronice (hepatită, HIV etc ); • procese tumorale (cancer, limfoame, leucemii etc ) Capitolul Tabelul Principalele legături în patogeneza DIC • Activarea inițială a cascadei de hemocoagulare și a trombocitelor de către factori endogeni: tromboplastina tisulară, proteaze leucocitare, produse de degradare a țesuturilor, procoagulante tumorale • Trombinemie persistentă cu creșterea nivelului markerilor săi în sânge (RFMK și D-dimeri) • Epuizarea sistemului de anticoagulante fiziologice cu o scădere semnificativă a nivelurilor plasmatice de antitrombină III, proteină C, plasminogen și o creștere a nivelului de trombomodulină în plasma sanguină • Lezarea sistemică a endoteliului vascular și scăderea potențialului său antitrombotic • Formarea de microcheaguri de sânge și blocarea microcirculației în organele țintă (creier, glande suprarenale, rinichi, ficat, stomac și intestine (subsindromul insuficienței multiple de organe) cu dezvoltarea unor tulburări distrofice și distructive în ele) • Activarea fibrinolizei în zona de blocare a microcirculației și epuizarea rezervelor sale în circulația generală • Consumul de factori de hemocoagulare și tombocitopenie Apatie de consum care duce la sângerare sistemică și hipocoagulare terminală până la incoagulabilitatea completă a coagulării (faza hemoragică a sindromului) • Inducerea funcției barps a membranei mucoase a stomacului și intestinelor cu transformarea sindromului DIC aseptic în septic • Intoxicaţie endogenă severă secundară Sindromul DIC are propriile sale caracteristici de dezvoltare Gsmoroagii cu el sunt secundare Sunt cauzate de microtrombi multipli care consumă fibrină și trombocite și, prin urmare, provoacă hipocoagulare Hipocoagularea este de obicei îmbunătățită de hiperfibrinoliză, care are un haoakger reactiv Clinic, coagularea intravasculară diseminată a coovi se manifestă într-un mod foarte divers Această diversitate este determinată de o combinație imprevizibilă și cea mai bizară a prevalenței și severității trombozei căilor microcirculatorii ale anumitor organe interne cu activarea sistemului kininului, a complementului și a fibrinolizei secundare O importanță semnificativă este nu numai intensitatea trombogenezei în termeni cantitativi, ci și rata de formare a trombului, precum și localizarea obstrucției predominante a patului microcirculator, care determină disfuncția anumitor organe Hemoragiile, scăderea tensiunii arteriale și scăderea capacităților funcționale ale organelor interne sunt determinate de severitatea microcoagulării intravasculare Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină internă Tabelul Forme etiologice ale DIC acute și subacute • Infecțios-septic: ° bacterii ° virale ° șoc toxic (inclusiv cu aorză) • Distrugerea traumatică și tisulară: a arde ° sindrom de presiune prelungită ° leziuni masive cu necroză a țesuturilor și organelor (distrofie hepatică acută toxică, pancreatită necrozantă, infarct miocardic acut etc ) în hemoliza intravasculară acută, inclusiv transfuzii de sânge incompatibile ° în operaţiile traumatice ° cu transfuzii masive de sânge ° în hemoblastoze, în special în leucemia acută promielocitară ° în boala acută de radiații • Obstetrica si ginecologica: ° cu embolie de lichid amniotic (în special infectată) și cu detașare precoce și placentă previa ° cu atonie și masaj uterin ° cu moartea intrauterină a fătului și reținerea acestuia ° în eclampsie • Șoc (pentru toate condițiile germinale) • În timpul chimioterapiei intensive • În transplantul de organe Sângerarea și sângerarea în piele sunt adesea cele mai vizibile simptome ale DIC, în special la tineri Sângerarea se manifestă cel mai adesea prin peteșii cutanate, echimoze, sângerări ale membranelor mucoase, sângerări de la locurile de injectare, hematurie, hemoptizie (Fig ) Uneori sângerarea și microromboidizarea pot fi limitate la cadrul unuia sau mai multor organe, cum ar fi creier, rinichi, plămâni În același timp, ies în prim plan fenomenele de insuficiență funcțională a unuia sau altuia organ, care determină simptomele clinice Cursul DIC poate avea și o dezvoltare figurativă, dar aceasta depinde atât de tratament, cât și de capacitatea organismului însuși de a neutraliza factorii activi de coagulare a sângelui, fibrina Tabloul clinic Capitolul microcoagularea intravasculară a sângelui poate fi complicată de fenomenele de ischemie acută de organ Aceste cazuri nu pot fi considerate rare Destul de des, acest fenomen este observat la pacienții cu boli neoplazice, la care semnele de DIC pot fi combinate cu simptome de flebită superficială, tromboză venoasă profundă, picior inferior, tromboză arterială și endocardită trombotică bacteriană Figura Sindromul DIC pe fondul septicemiei stafilococice (hemoragiile cutanate sunt vizibile, variind în mărime de la o nurnura mică la echmoze extinse) Posibilitatea de a dezvolta DIC trebuie reținută atunci când pacientul are tulburări circulatorii, infecții, neoplasme maligne, anemie hemolitică Diagnosticul DIC se construiește în primul rând pe o bază situațională, cu identificarea tuturor condițiilor și tipurilor de patologie posibile, inclusiv a stărilor critice, în care dezvoltarea acestui sindrom este naturală, ținând cont de manifestările manifestării sale clinice și de datele examinărilor de laborator a pacienților Toate cele trei abordări sunt independente și se completează reciproc Deci, de exemplu, sindromul DIC acut debutează adesea cu sângerare abundentă, însoțește șoc de orice etiologie, duce rapid la insuficiență multiplă de organe, iar aceste situații nu necesită confirmarea de laborator a diagnosticului și pierderea nejustificată de timp, ci o terapie patogenetică precoce Rolul diagnosticului de laborator în acest caz pare important pentru clarificarea severității și stadiului de dezvoltare a acestui sindrom prin gradul de consum al principalelor componente ale sistemului hemostază (trombocite, fibrinogen, anticoagulante fiziologice (antitrombina III, proteina C), ca precum şi în selecţia şi evaluarea eficacităţii terapiei Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna Cu toate acestea, în unele cazuri, de exemplu, în cursul subacut al CID, rolul diagnosticului de laborator conform criteriilor cunoscute (Tabelul ) devine decisiv, mai ales în cazurile în care semnele sale clinice (insuficiență multiplă de organe, sângerare) sunt încă nu foarte puține pronuntat sau intarziat! Tabelul Metoda Patologia Numărul de trombocite din sânge Mai des trombocitopenie APTT Modificări de fază Timp de protrombină Modificări de fază Timpul de trombină Phasol se modifică Nivelurile de fibrină solubilă în plasmă (sau SfMK) și D-dimer au crescut Concentrația de fibrinogen Gamă largă de valori Activitatea antitrombinei III mai puțin de % Rolul predominant în diagnosticul de laborator al DIC nu revine detectării deplasării hiper- sau hipocoagulabile și hipofibrinogenemiei (care este tipică numai pentru formele fulminante de patologie și faza terminală a incoagulabilității sanguine profunde), ci depistarea trombocitopeniei, o nivel ridicat de markeri de trombinemie (fibrină solubilă și D-dimsra) și, important, consumul de anticoagulante fiziologice, al căror grad de reducere, împreună cu profunzimea trombocitopeniei și severitatea manifestărilor clinice, reflectă severitatea DIC Ar trebui evitată o listă supraîncărcată de metode recomandate uneori pentru diagnosticarea expresă a DIC, deoarece acest lucru întârzie răspunsul, reduce conținutul informațional și actualitatea diagnosticului real La recunoașterea și monitorizarea DIC acută și subacută, este întotdeauna necesar să se țină cont de posibila influență a rezultatelor studiilor de heparinemie (când se analizează sângele obținut printr-un cateter heparinizat sau în timpul terapiei cu heparină), hemodiluția observată în timpul terapiei cu perfuzie masivă, hipercitratemia și un număr de înlocuitori de plasmă, în special reopoliglucină Tratamentul DIC Din cauza eterogenității pronunțate a acestui grup, precum și a lipsei unei clasificări general acceptate a unor astfel de afecțiuni, nu se poate pretinde posibilitatea de a da recomandări exhaustive pentru fiecare caz specific Cu toate acestea, principiile de tratament (tabelul - ) ale acestor pacienți ar trebui să fie cunoscute de fiecare medic Capitolul Tabelul Principii de tratament al DIC • Îndepărtarea sau terapia activă a cauzei de bază a DIC - antibiotice, citostatice, tratamentul activ al șocului, normalizarea volumului plasmatic circulant, livrare, histerectomie etc • Oprirea coagulării intravasculare - introducerea heparinei subcutanat sau intravenos, medicamente antiagregante plachetare (curantil, ticlopidină, acid acetilsalicilic etc ): introducerea concentratului de antitrombină III; introducerea concentratului proteic C • Introducerea componentelor sanguine conform indicaţiilor - masa trombocitară, eritrocite spălate, crioprecipitat, complex de protrombină; plasmă proaspătă congelată • Suprimarea fibrinolizei excesive - acid e-aminocaproic, acid para-aminobenzoic Desigur, acest tratament trebuie efectuat cu monitorizarea constantă a nivelului de fibrinogen, a numărului de trombocite și a fibrinolizei CAPITOLUL CREȘTEREA NODURILOR LIMFIAȚII În practica clinică a medicilor de diferite specialități, există adesea cazuri în care se detectează o creștere a ganglionilor limfatici periferici (LN), care este detectată pentru prima dată fie de către pacient însuși, fie de către medic în timpul examinării În astfel de situații, medicul se confruntă, în primul rând, cu o problemă de diagnostic diferențial, a cărei soluție determină tactica de gestionare a pacientului Limfoadepopatia este orice modificare a mărimii, consistenței sau numărului de ganglioni limfatici În mod convențional, după gradul de creștere, se obișnuiește să se facă distincția între: I st - boabe de mei ( mm), II st - linte ( mm), st III - mazăre ( - mm), IV st - nuc ( mm), V art - ou de porumbel ( mm) Cu o creștere a ganglionului limfatic care depășește mm, se vorbește despre limfadenită asemănătoare tumorii Alocați ganglionii limfatici superficiali (subcutanați) și profundi Cele de suprafata sunt: • Ganglioni limfatici ai capului și gâtului: occipitali ( - ), în spatele urechii ( - ), submandibulari ( - ), localizați la suprafața sau în țesutul glandei parotide, lingual, faringian, preglotal , cervical superficial, cervical superior și inferior profund, colectând limfa de la alți ganglioni • Ganglionii limfatici ai membrului superior includ: ulnari - de obicei solitari și subdezvoltați; axilar - acesta este unul dintre cele mai mari grupuri, în care numărul de ganglioni limfatici la un adult ajunge la - ; drenează limfa întregului braț, piept, sân Aici intră limfa din ganglionii limfatici toracici • Ganglionii limfatici ai extremităților inferioare includ ganglionii tibial anterior, popliteu, superficial și inghinal profund, care drenează nu numai limfa din extremitățile inferioare, ci și din fese și organele genitale externe Ganglionii limfatici profundi sunt localizați: • În torace: intercostal, sternal, diafragmatic, mediastinal anterior și posterior, bronșic, bronhopulmonar, pulmonar și traheobronșic • In cavitatea abdominala: mezenteric, gastric (pe curbura mica si mare a stomacului), pancreatico-splenic, hepatic, celiac, aproape aortic • În pelvis: iliace externe și interne, sacrale și lombare, care colectează limfa de la extremitățile inferioare și organele pelvine, inclusiv organele genitale Capitolul Diverse procese patologice stau la baza creșterii dimensiunii ganglionilor limfatici, ceea ce determină interdisciplinaritatea problemei diagnostice a limfadenopatiei În acest sens, medicii de diferite specialități (interniști, specialiști în boli infecțioase, ontologi, hematologi, morfologi, specialiști în diagnosticarea radiațiilor etc ) pot deveni adevărați participanți la procesul de diagnosticare la un pacient cu limfadenopatie Rezolvarea cu succes a problemei diagnosticului diferențial depinde în mare măsură de interacțiunea constructivă a specialiștilor și de conștientizarea acestora cu privire la boli, una dintre manifestările cărora poate fi o creștere a LU CAUZE ALE LINFADENOPATIILOR O creștere a dimensiunii ganglionilor limfatici (LN) - limfadenopatia - este unul dintre simptomele multor boli, diferite prin cauza lor, manifestări clinice, metode de diagnostic, tratament și prognostic Principalele procese patologice care determină creșterea LU sunt infecțiile, leziunile tumorale (primare sau metastatice), bolile imunoproliferative, dismetabolice (Fig ) Limfadenopatia de origine infecțioasă se poate datora unei leziuni infecțioase directe cu introducerea unui agent infecțios pe cale hematogenă sau limfogenă în țesutul ganglionilor limfatici (tuberculoză, actinomicoză, limfadenită purulentă, infecții virale) sau inflamație reactivă ca răspuns la un focar infectios in aceasta zona (limfadenita axilara cu panaritium, limfadenita inghinala cu erizipel membrului inferior sau infectie genitala, limfadenita submandibulara cu infectie orofaringiana etc ) O distincție clară între aceste două forme este într-o anumită măsură arbitrară și legată de nivelul examinării diagnostice (morfologic, imunologic folosind reacția în lanț a polimerazei - PCR) Cu aceeași infecție, limfadenopatia poate fi atât infecțioasă, cât și reactivă (afect tuberculos primar, tuberculoza LU) Limfadenopatiile tumorale apar atât în hemoblastoze (limfoame Hodgkin și non-Hodgkin, leucemie, macropobulinemie Waldegström), cât și în metastazele tumorilor maligne ale capului și gâtului, sânului, plămânilor, stomacului, ovarelor din limfadele supraclaviculare, cervicale și intracaviculare Termenul "limfadenopatie imunoproliferativă" (neacceptat în general) este justificat să fie utilizat în cazurile în care creșterea LU nu este asociată nici cu infecția, nici cu procesul tumoral În același timp, proliferarea celulelor imunocompetente sau inflamația granulomatoasă are loc în LN din cauza diferitelor tulburări imunitare Limfadenopatiile dismetabolice se datorează proliferării celulelor mononucleare fagocitare în ganglionii limfatici sau depunerii de amiloid în bolile corespunzătoare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna GIS Principalele cauze ale limfadenopatiei Uneori se observă limfadenopatie cu endocrinopatii, cum ar fi tireotoxicoza, tiroidita, insuficiența suprarenală DIAGNOSTIC CLINIC Programul maxim de diagnostic pentru examinarea pacienţilor cu limfadenopatie este prezentat în '-tabelul Direcția căutării diagnostice pentru limfadenopatie este determinată în primul rând de situația clinică, adică informații obținute în timpul examinării inițiale a pacientului (anamneză, examen fizic), date de laborator de rutină, în principal indicatori ai tensiunii arteriale periferice Capitolul Tabelul Program de diagnostic pentru limfadenopatii • Preluare atentă a istoricului, atenție la contacte cu bolnavii de tuberculoză • Examinarea tuturor grupelor de ganglioni limfatici cu determinarea consistenței, mărimii, stării în raport cu țesuturile înconjurătoare • Hemoleucograma completă cu numărarea trombocitelor, reticulocitelor, durata sângerării, timpul de coagulare • Analiza biochimică a sângelui: proteine totale și fracții proteice, acizi sialici, fibrinogen, lipide, lipoproteine, trigliceride, celule lupusului, factor reumatoid • Analize de sânge pentru a exclude HIV, toxoplasmoză, mononucleoză (reacție Paul-Bunsl), bruceloză, tularemie • Teste la tuberculina si consultatie cu un medic ftiziatru • Consultarea unui medic otolaringolog pentru clarificarea focarelor de infecție cronică • Radiografia cu raze X a organelor toracice pentru a exclude o creștere a ganglionilor limfatici intratoracici și metastaze ale tumorilor în canalul pulmonar • Scanarea CT a toracelui (conform indicațiilor pentru a exclude tuberculoza și procesele tumorale) • Radiografia oaselor plate (craniu, oase pelvine, omoplați) cu suspiciune de histiocitoză • Tomografia computerizată a creierului pentru a exclude procesele focale • Ecografia organelor abdominale pentru a exclude o creștere a ganglionilor limfatici din cavitatea de luptă și a proceselor focale în ficat, splină, rinichi, pancreas • Puncția măduvei osoase (după indicații) • Puncția ganglionului cu examen histologic al materialului • Biopsia unui ganglion limfatic În diagnosticul diferențial al limfadenopatiei, principalele linii directoare sunt: • vârsta pacienţilor; • informații anamnestice; • natura limfadenopatiei (localizare, prevalență, mărime, consistență, durere, mobilitatea ganglionilor); • prezența altor semne clinice (mărirea splinei, febră, erupții cutanate, sindrom articular, afectare pulmonară etc ); • indicatori ai sângelui periferic Fiecare dintre semnele de mai sus are o valoare diagnostică diferită (sensibilitate, specificitate) Deci, febră sau anemie Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna la un pacient cu limfadenopatie, poate fi o manifestare nu numai a proceselor infecțioase sau tumorale, ci și a unor boli reumatice (lupus eritematos sistemic - LES, boala Still etc ) Vârsta pacienților poate fi unul dintre liniile directoare care determină direcția căutării diagnosticului, deoarece o serie de boli manifestate prin limfadenopatie au un anumit "atașament de vârstă" Se știe că mononucleoza infecțioasă este mai frecventă în copilărie și adolescență, iar leucemia limfocitară cronică - la pacienții de vârstă înaintată și senilă Vârsta pacientului îngustează în multe privințe cercul cauzelor suspectate, deși, desigur, nu poate fi decisivă Limfadenopatia regională la persoanele cu vârsta sub de ani în % din cazuri este de origine infecțioasă, la persoanele peste de ani, limfadenopatia regională în % din cazuri este de origine neoplazică Caracteristicile anamnezei În primul rând, este important să se colecteze un istoric detaliat (prescrierea apariției, istoricul epidemiologic, rata de creștere a dimensiunii ganglionilor limfatici, prezența altor plângeri) Astfel, o creștere rapidă a dimensiunii ganglionilor limfatici cu o dezvoltare rapidă inversă, durerea la palpare sunt mai caracteristice bolilor infecțioase Curs prelungit cu o creștere progresivă a dimensiunii, LU nedureroasă adesea asociate cu malignitate Copilăria mai mică, prezența contactelor cu semenii cu manifestări de erupție cutanată face posibilă gândirea la boala cu rubeolă, rujeolă; vârsta școlară și a fi într-o tabără sau internat - despre mononucleoza infecțioasă Prezența contactelor cu animalele face adesea posibilă suspectarea naturii infecțioase a bolii (pisici - "boala zgârieturii pisicii" - bartoneloză, vite - bruceloză, animale sălbatice - tularemie) Limfadenopatia generalizată la pacienții care au primit produse din sânge sau au utilizat medicamente implică în primul rând excluderea infecției cu HIV De asemenea, atunci când colectați o anamneză, este important să aflați puncte precum traumatisme ale membrelor, călătorii, contacte cu pacienții etc , care adesea ajută la determinarea direcției căutării diagnosticului și, în unele cazuri, o înțeleg! crucial în diagnosticul diferențial al limfadenopatiilor (prezența unei boli la un pacient, manifestată prin creșterea LU, luarea anumitor medicamente) La examenul fizic se evaluează următorii parametri: au fost îndepărtați ganglionii limfatici valoroși; • Caracter (local sau generalizat) • Consistență (moale, densă sau elastică; • Suprafață (netedă sau accidentată) • Coeziunea între ele și cu țesuturile din jur • Dimensiuni • Mobilitate • Durere la palpare Capitolul • Simptome de inflamație a țesuturilor înconjurătoare • Zone de piele afectată și alte posibile focare externe de infecție JB normal la adulți, ganglionii inghinali pot fi palpabili, iar dimensiunea lor ajunge de obicei la , - cm În alte părți ale corpului, dimensiunea mai mică a ganglionilor limfatici se datorează infecției: pot corespunde normei Necesitatea de a examina un pacient cu o creștere a ganglionilor limfatici apare atunci când la el se găsesc ganglioni noi (unul sau mai mulți) cu un diametru de cm sau mai mult și medicul nu știe dacă aspectul lor este asociat cu o cauză stabilită anterior Cu toate acestea, acesta nu este un criteriu complet stabil și, în anumite condiții, nodurile multiple sau unice care apar recent nu pot garanta un rezultat adecvat al examinării În timpul examinării inițiale a pacientului cu o creștere a LU, medicul dezvăluie localizarea și prevalența limfadenopatiei Localizarea LU mărite face posibilă suspectarea unei anumite game de boli pentru a efectua cercetări ulterioare direcționate Astfel, LN-urile occipitale sunt de obicei mărite în cazul infecțiilor scalpului, iar LN-urile parotidiene sunt de obicei mărite în conjunctivita infecțioasă Creșterea locală detectată adesea a ganglionilor limfatici cervicali este o consecință a infecțiilor tractului respirator superior, dar celulita, mononucleoza infecțioasă, cu toate acestea, este, de asemenea, necesar să se excludă tumorile limfoproliferative și metastazele în ganglionii limfatici ai tumorilor de diferite localizari (capul) și gât, plămâni, glande mamare și tiroide) În același timp, o creștere a ganglionilor limfatici supraclaviculari și proximali nu este aproape niciodată reactivă și este mai des asociată cu tumori limfoproliferative (limfogranulomatoză), proces tumoral metastatic (tumori de stomac, ovare, plămâni și sâni) În funcție de distribuția fațetei, trebuie distinse următoarele variante de limfadenopatie: • limfadenopatie locală - o creștere a unui LU într-una dintre zone (UB cervical unic, supraclavicular); • limfadenopatie regională - o creștere a mai multor ganglioni limfatici din una sau două zone adiacente (supraclaviculare și axilare, supraclaviculare și cervicale, occipitale și submandibulare etc ); • generalizate: limfadenopatie - o creștere a LU a trei sau mai multe zone (cervical, nucal, axilar, inghinal etc ) Cu toată relativitatea unei astfel de diviziuni, prevalența limfadenopatiei poate fi importantă atunci când se prezintă o ipoteză de diagnostic preliminară după examinarea inițială a pacientului O creștere a unui ganglion limfatic necesită adesea excluderea unui proces tumoral periferic sau metastatic sau este reactivă ca răspuns la un proces infecțios și inflamator local în zona corespunzătoare (inghinal reactiv) Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna limfadenita în infecțiile genitale, o creștere a ganglionilor limfatici submandibulari în amigdalita acută etc ) - Limfadenopatia regională cu o creștere predominantă a ganglionilor limfatici occipitali și posteriori cervicali este mai caracteristică mononucleozei infecțioase Odată cu prevalența limfadenopatiei, este necesar să se țină cont de dimensiunea ganglionilor limfatici Aceste semne nu sunt definitorii, cu toate acestea, ele pot servi drept argument pentru avansarea unei ipoteze de diagnostic preliminare Dacă dimensiunea ganglionilor limfatici nu depășește cm , atunci cel mai probabil vorbim despre limfadenopatie reactivă La pacienții cu LN mărite mai mari de cm , o tumoare sau un proces granulomatos trebuie suspectate mai des În cazurile în care dimensiunea ganglionilor limfatici măriți nu depășește , cm și nu există semne evidente de infecție, este necesară monitorizarea suplimentară a pacienților consistenta LU (moale, dens, elastic), mobilitatea și durerea lor pot fi, de asemenea, repere diagnostice LN-urile dense sunt de obicei caracteristice unui proces tumoral metastatic Durerea ganglionilor limfatici la palpare se datorează expansiunii rapide a capsulei și indică, de obicei, un proces inflamator (infecțios sau reactiv), deși în unele hemoblastoze, în special leucemia acută, ganglionii pot fi și dureroși În infecția acută, ganglionii limfatici sunt de obicei dens elastici ca consistență, sensibili, chiar dureroși la palpare, mobili, uneori pielea de deasupra lor este hiperemică Se remarcă adesea o mărire asimetrică a ganglionilor limfatici Ganglionii limfatici din limfoame sunt mai denși, cu mobilitate redusă (dar nu absentă), adesea asociați în conglomerate și sunt practic nedureroase Ganglionii limfatici metastatici sunt foarte denși, cu o suprafață neuniformă, inactivi Uneori pielea de deasupra lor capătă o nuanță albăstruie, poate fi subțiată Este necesar să examinați cu atenție pielea din zona în care limfa se scurge în ganglionul limfatic mărit, să acordați atenție prezenței abraziunilor, zgârieturilor, urmelor de mușcături de insecte Cu limfadenopatia cervicală, este important să se evalueze starea amigdalelor, a faringelui, a mucoasei bucale, a dinților și a prezenței adenoidelor În bolile inflamatorii din aceste regiuni anatomice, ganglionul regional crește adesea reactiv, în timp ce creșterea ganglionilor limfatici este asimetrică, unilaterală În plus, este important să palpați ficatul, splina, să evaluați starea generală a pacientului Practic importantă pentru determinarea direcției căutării diagnostice pentru limfadenopatie este prezența semnelor clinice suplimentare la pacient, care pot deveni cheie în procesul de căutare a diagnosticului diferențial și alegerea tacticilor de management al pacientului (Fig ) În acest sens, este necesară o examinare clinică amănunțită a pacientului pentru a identifica diferite simptome suplimentare Capitolul (mărirea ficatului, splinei, sindrom articular, erupții cutanate, ganglioni, zgârieturi, simptome pulmonare, examen ORL etc ) Deci, prezența unei tinere, împreună cu o creștere a LU, febră, artralgii, erupții cutanate, pleurezie ar trebui să ridice suspiciunea de LES Mărirea splinei în combinație cu limfadenopatie este mai tipică pentru infecțiile virale (mononucleoza infecțioasă), leucemia limfocitară acută și cronică, bolile sistemice (LES, boala Sz illa la adulți) Sindromul articular este asociat mai des cu boli sistemice (artrita reumatoida, LES, boala Still) Prezența erupțiilor cutanate necesită în primul rând excluderea infecțiilor virale, LES, boala Still Limfadenopatia este una dintre manifestările nearticulare ale poliartritei reumatoide și, de obicei, nu necesită clarificarea cauzei Cu toate acestea, este necesar să se țină cont de posibilitatea dezvoltării limfoamelor maligne în artrita reumatoidă și, prin urmare, în anumite situații, pot exista indicații pentru o biopsie a ganglionilor limfatici cu excluderea totală a unei boli limfoproliferative Limfadenopatie i Caracteristici suplimentare Mărirea splinei Manifestări cutanate (papule, hemoragii etc ) Leziuni ale plămânilor și pleurei Sindromul articular Febră rezistentă la antibiotice Mononucleoza infectioasa Mononucleoza infectioasa artrita reumatoida Leucemie limfocitară cronică SLE, garda lui Still Mononucleoza infecțioasă și alte infecții virale Peikoz acut Agogrit reumatoid Macroglobuline-nemie Walden-strom Sarcoidoza Tuberculoza pulmonara boala Stiegle SLE Sarcoidoza Limfogranulomatoză, limfoame non-Horkkin SI , boala Stilg Leucemie acută Artrita reumatoida boală medicinală Hepatită cronică cu manifestări sistemice Boala pisicii și zgârieturi Lolesnl Gaucher LES, boală Sti A Hepatită cronică cu manifestări sistemice I Căutare diagnostică în funcție de boli suspectate Orez Valoarea diagnostică a caracteristicilor suplimentare în limfadenopatiile libere Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Caracteristicile clinice ale bolilor însoțite de limfadenopatie sunt prezentate în tabelele și Tabelul Caracteristicile clinice ale bolilor însoțite de limfadenopatie • Mononucleoza infectioasa (cauzata de virusul Epstein-Barr): ° tinerii sunt mai susceptibili de a suferi D principalele manifestări clinice sunt creșterea dimensiunii ganglionilor limfatici, febră rezistentă la antibiotice (deseori pacienții prezintă hipersensibilitate la medicamentele antibacteriene, în special la aminopenicilice), erupții cutanate papulare, mărirea splinei, amigdalita acută, semne clinice și de laborator ale ficatului deteriora ° caracterizat prin limfadenopatie regională cu leziuni ale ganglionilor limfatici cervicali posteriori, dureroase la palpare, rar - o creștere generalizată a ganglionilor limfatici, inclusiv bronhopulmonari ° o caracteristică a splenomegaliei este o tendință de ruptură a splinei, spontană sau cu leziuni minore, inclusiv la palpare durabilă persistentă iar în sânge se detectează leucocitoză moderată cu creșterea numărului de limfocite cu citoplasmă bazofilă largă și citoplasmă sensibilă, prezența celulelor plasmatice, modificarea nivelului hemoglobinei și a numărului de trombocite, cu excepția cazurilor rare de citopsii autoimune ° diagnosticul poate fi verificat prin examen virologic folosind metoda ІІЦР • Hepatită virală cronică (adesea hepatită virală C): • Poate prezenta diverse simptome extrahepatice (febră, limfadenopatie, vasculită hemoragică, boli pulmonare, poliserozită, sindrom Sjögren) ■ în unele cazuri, simptomele extrahepatice ies în prim-plan în tabloul clinic și reprezintă debutul bolii hepatice • dacă se suspectează hepatită virală cronică, este obligatoriu un test de laborator pentru prezența tuturor markerilor de hepatită; pentru verificarea finală este recomandabil un examen histologic al probelor de biopsie hepatică • Hemoblastoze (limfogranulomatoză, limfoame Nskhodgkin, limfosarcom, leucemie acută, leucemie limfocitară cronică etc ) - vezi tabel , fig Capitolul Continuarea tabelului • Macroglobul pyemia Waldenström: ° se referă la leucemia cronică, substratul principal sunt celulele limfoide mature și mature = o caracteristică a bolii - producerea unei proteine monoclonale, macroglobulină din clasa IgM de către celulele limfoide tumorale, în urma căreia se pot dezvolta leziuni vasculare (vasculită) ° manifestări clinice principale: alături de limfadenopatie, există o creștere a splinei, erupții cutanate hemoragice sindrom urinar, în sânge - limfocitoză absolută, anemie (deseori din cauza hemolizei autoimune), o creștere semnificativă a VSH, în măduva osoasă - infiltrație limfoidă - diagnosticul este confirmat de prezența macroglobulinei IgM la un pacient cu LU mărită și splină • Metastaze ale tumorilor maligne la nivelul ganglionilor limfatici ai gâtului și mediastinului (Fig , ) ° tuse ° slăbiciune generală durere toracică pe partea afectată febra răgușeală și sindromul Horner ° semne de compresie a traheei, bronhiilor, esofagului ° detectarea unei tumori primare (cap și gât, plămâni, stomac, glande mamare, ovare, melanom) • Boala Still la adulți: n este una dintre variantele poliartritei reumatoide, caracterizata prin l febrila recurenta:: choradaia, rezistenta la antibiotice, ganglionii si splina mariti, eruptii cutanate papulare si hemoragice, sindrom articular (artralgii, rar artrita) ° în sângele periferic evidențiază leucocitoză neutrofilă, o creștere a ratei de sedimentare a eritrocitelor (VSH) ° boala cel mai adesea trebuie diferențiată de LES, hepatită virală cu manifestări sistemice, proces septic Efectul clinic sub formă de ameliorare a febrei și a altor simptome poate fi observat cu numirea de glucocorticoizi • Lupus eritematos sistemic ° Mărirea generalizată a ganglionilor limfatici (la palpare sunt nedureroase, libere mobili, moi) n Artrita ° Poliserozită ° Dermatită Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tabelul a continuat ° Splenomegalie ° Anemia ° Febră moderată sau severă de tip greșit • Boala Gaucher și Niemann-Pick: ° aparțin bolilor de depozitare, care se bazează pe un defect ereditar în metabolismul fosfolipidelor și cerebrozidelor ° celulele mononucleare fagocitare ale splinei și LU proliferează intens și fagocitează lipidele nemetabolizate Proliferarea intensivă a celulelor macrofage duce la o creștere a LN și în principal a splinei ° splenomegalia pronunțată cu sindrom citopenic este un marker clinic al bolii ° semnul diagnostic este prezența așa-numitelor celule Gaucher în puncțiile ganglionilor limfatici, măduvei osoase, splinei Celulele au un nucleu dens situat excentric și o citoplasmă de culoare gri deschis cu striații concentrice • Limfadenopatie medicinală: ° apar ca urmare a reacției sistemului limfohistiocitar la anumite medicamente (fenitoină, preparate de aur, carbamazepină, hidralazină, alopurinol) • Sarcoidoza: ° inflamație granulomatoasă, manifestată clinic printr-o creștere a LU (deseori bronhopulmonară, mai rar periferică), afectarea plămânilor și a altor organe ° o caracteristică este suprimarea imunității celulare, care reflectă reacții negative la administrarea intradermică a tuberculinei (testele tuberculinei) ° substratul morfologic este granulomul sarcoid, format din celule limfoide, epitelioide, celule gigantice Pirogov-Langhans in absenta, spre deosebire de granulomul tuberculos, a necrozei cazeoase • Tuberculoza ganglionilor limfatici ° Copiii se îmbolnăvesc mai des ° Boala poate începe atât acut, cât și treptat ° Tuse ° Transpirație ° Febră prelungită ° Atât ganglionii limfatici periferici, cât și cei intratoracici sunt afectați simultan ° Teste pozitive la tuberculină ° Detectarea Mycobacterium tuberculosis Capitolul Tabel Diagnostic diferenţial cu tumori limfoproliferative Boala Vârsta Natura limfadenopatiei Mărirea splinei Sânge periferic Semne suplimentare Cele mai informative metode de diagnostic Leucemie limfocitară cronică Vârstnici Mai des generalizată Des Limfocitoză absolută persistentă Infecții, citopenii autoimune Examinarea măduvei osoase, markeri CD Limfogranulomatoza Tanar Moderat Depinde de stadiul Posibil in stadiul III Nespecific (leucocitoza neutrofila, limfopenie) Febra Transpiratii nocturne Mancarime cutanata Examen histologic al ganglionilor limfatici Limfoame maligne Oricare Depinde de stadiul Posibil în stadiul III Anemie, trombocitopenie, blasturi în leucemie Febră, citopenii autoimune, semne de compresie Examinarea histologică a ganglionilor limfatici Boala Walden-Strom Vârstnici Mai des generalizată Ades Limfocitoză absolută și relativă Purpură cutanată, sindrom urinar Examinarea măduvei osoase, depistarea macroglobulinei IgM Leucemie limfoblastică acută Young Mai des generalizată Ades Anemie, trombocitopenie, celule blastice Infecții, proces necrotic ulcerativ, sindrom hemoragic Examinarea măduvei osoase Dintre metodele de laborator de rutină de diagnostic diferențial la pacienții cu limfadenopatie, studiul parametrilor sângelui periferic este obligatoriu Scopul acestui studiu este de a confirma sau exclude diagnosticul propus în stadiul examinării inițiale a pacientului Atunci când se evaluează și se interpretează modificările identificate în sângele periferic, este necesar să se țină cont de specificitatea lor inegală Deci, limfocitoză absolută persistentă cu prezența celulelor Gumprecht Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna este un semn de laborator patognomonic al leucemiei limfocitare cronice, iar prezența celulelor blastice în sânge poate indica fie leucemie limfoblastică, fie leucemizarea limfoamelor Semnele precum leucocitoza neutrofilă, leucopenia (neutropenia), trombocitopenia nu sunt specifice, deoarece pot apărea într-o gamă mai largă de boli însoțite de limfadenopatie Orez Ganglionii limfatici măriți în regiunile supraclaviculare și axilare la un pacient cu boala Hodgkin Orez , Ganglionii limfatici supraclaviculari și cervicali măriți și lipiți între coOy cu metastaze la ganglionii limfatici (stânga) și limfosarcom (dreapta) Cu toate acestea, leucocitoza, schimbarea înjunghiului, VSH crescut sunt mai caracteristice limfadenitei acute de origine infecțioasă; cu limfocite Capitolul ze, prezența mononuclearelor atipice, se poate gândi la mononucleoză infecțioasă, în prezența blastelor - de gsmoblast'goss În cazul limfadenitei purulente cervicale, în special în prezența amigdalitei cronice, este important să se facă un frotiu din faringe pe floră cu determinarea sensibilității la antibiotice, deoarece flora în faringe și în ganglionul limfatic în timpul unui purulent procesul este întotdeauna identic În tabel arată posibile modificări ale afecțiunii periferice care pot fi detectate la pacienții cu limfadenopatie și posibile boli Tabelul Modificări majore în sângele periferic la bolnavii cu limfadenopatii asociate cu diverse boli Modificări ale sângelui periferic Cele mai probabile boli Limfocitoză absolută Leucemie limfocitară cronică, mononucleoză infecțioasă Creșterea numărului de limfocite plasmatice largi Mononucleoza infecțioasă Limfopenie absolută Limfogranulomatoză, limfoame non-Hodgkin O creștere a celulelor blastice în sânge Leucemie limfoblastică acută, leucemizare a limfoamelor Anemie hemolitică autoimună Leucemie limfocitară cronică, limfogranulomatoză, limfoame non-Hodgkin, mononucleoză infecțioasă, LES Anemia hipocromă (deficit de fier) Metastaze ale cancerului de stomac, plămâni, sân etc Anemie normocromă Leucemie acută, artrită reumatoidă, LES Trombocitopenie autoimună Boli limfoproliferative, lupus eritematos sistemic Leucocitoză neutrofilă Limfadenită reactivă și infecțioasă, boala Hodgkin, boala Still Leucopenie (neutropenie) Lupus eritematos sistemic, leucemie acută (faza aleucemică) Eozinofilie Limfadenopatie indusă de medicamente, boala Hodgkin Limfadenopatia generalizată, în special în combinație cu splenomegalie, indică aproape întotdeauna prezența unei boli sistemice sau a unei infecții la pacient și, de regulă, necesită studii serologice, virusologice și imunologice Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Dacă se suspectează o infecție sistemică (de obicei etiologie virală), este necesară căutarea agentului patogen prin metode serologice sau moleculare Limfadenopatia generalizată apare adesea în infecțiile cauzate de HIV, toxopdasme, citomegalovirus, virusul Epstein-Barr Determinarea titrurilor mari de IgM la agenții patogeni corespunzători este o dovadă a fazei acute a infecției cu cip corespunzătoare Metoda PC? Particulele de ADN ale agentului patogen dorit sunt determinate în diverse materiale biologice (sânge, urină, salivă, răzuire) Cu toate acestea, trebuie amintit că, datorită sensibilității ridicate a metodei, rezultatele pozitive ale diagnosticului PCR trebuie luate în considerare numai în contextul clinicii bolii Examenul cu ultrasunete (ultrasunetele), datorită disponibilității și relativ ieftine, este din ce în ce mai utilizat în practica clinică Ecografia este un instrument important de diagnostic pentru limfadenopatie Conform ecografiei, este posibil să se determine cu mai multă precizie tulburările LN, profunzimea apariției și relația lor cu alte organe decât cu palparea Astfel, imaginea cu ultrasunete a limfadenitei acute se caracterizează printr-o creștere a dimensiunii acesteia, o formă sferică, o ecogenitate semnificativ redusă, până la o imagine apechoică Limfadenita tuberculoasă se caracterizează prin contururi neclare, umflarea țesuturilor moi din jur, necroză chistică intraganglionară Semnele care permit suspectarea unui proces malign în LU sunt neclaritatea imaginii zonei porții LU, îngroșarea imaginii Ecografia poate determina starea ganglionilor limfatici nu numai periferici, ci și intra-abdominali La o radiografie a toracelui în proiecțiile anterioare și laterale, pot fi detectați ganglioni limfatici intratoracici măriți (Fig ) Dacă este necesar, se efectuează tomografia computerizată a zonelor relevante Orez , Limfadenopatie a rădăcinilor plămânilor și mediastinului Capitolul ALGORITMI ȘI TACTICI DE MANAGEMENT AL PACIENȚILOR CU LIMFADENOPATIE Una dintre sarcinile principale pe care și-o propune elevul atunci când detectează o creștere a ganglionilor limfatici la un pacient este de a determina dacă această afecțiune este septică, secundară oricărei boli infecțioase sau este debutul oricărei patologii grave (boală oncologică, tuberculoză) a ganglionilor limfatici periferici) , collai enoz etc ) Dificultățile diagnosticului diferențial în limfadenopatia locală sau regională constă în primul rând în capacitatea de a detecta un proces inflamator local de natură infecțioasă (mai des) sau neinfecțioasă și o patologie locală asociată cu o creștere a LU a zonei corespunzătoare (Fig , ) Orez , Algoritm de căutare de diagnostic pentru limfadenopatia regională sau locală Cele mai frecvente procese inflamatorii locale însoțite de o creștere a LU regionale sunt: • amigdalita acuta (tochilofaringita); • stomatită; • otita medie; • eczeme ale feței, membrelor; Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul Solo in clinica de medicina interna • conjunctivită; • tromboflebita acută a extremităților; • erizipel (față, membre); ' furuncule, carbunculi; • infractori; • zgârieturi, mușcături; • inflamarea organelor genitale Dacă un proces inflamator local este detectat la pacienții cu o creștere a ganglionilor limfatici regionali, situația este considerată limfadenită reactivă Metodele de diagnosticare citologică și histologică în faza acută a bolii nu sunt foarte informative din cauza dificultăților de interpretare a tabloului morfologic pe fondul hiperplaziei reactive a țesutului limfoid Pentru verificarea finală a naturii limfadenopatiei, este necesar să se evalueze dinamica inflamației locale și a limfadenopatiei regionale pe fondul terapiei în curs (antibiotice, tratament chirurgical) Dacă, în ciuda regresiei procesului inflamator local, creșterea LN persistă, mai ales în prezența LN-urilor dense, este indicată o biopsie LN pentru examen histologic Limfadenopatia generalizată este detectată în boli de natură variată, în special infecțioase (infecții virale, toxoplasmoză), tumori sistemice (LES), limfoproliferative (leucemie limfocitară cronică) Algoritmul de diagnostic pentru limfadenopatia generalizată este prezentat în fig , Orez , Algoritm de diagnostic pentru limfadenopatia generalizată Capitolul Tactica de gestionare a pacienților cu limfadenopatie, în funcție de natura situației clinice actuale, este prezentată în Tabelul Tabelul Tactica de gestionare a pacienților cu limfadenopatie, ținând cont de situația clinică Tactici de situație Prezența unei boli diagnosticate anterior, manifestată prin limfadenopatie Tratamentul bolii de bază, dinamica limfadenopatiei, corectarea terapiei Prezența unei infecții evidente care poate explica prezența limfadenopatiei Tratamentul infecției, evaluarea dinamicii limfadenopatiei, în absența unei dinamici pozitive - puncția ganglionilor limfatici Prezența ganglionilor mari și consistența densă, sugerând un proces tumoral Biopsia ganglionului Îngrijorare puternică a pacientului cu privire la posibilitatea de malignitate și incapacitatea de a-l descuraja de această biopsie a LN Fără modificări ale sângelui periferic Observație timp de - săptămâni Dacă nu există regresie sau o creștere a dimensiunii LN, o biopsie a LN Dacă la un pacient se găsesc ganglioni limfatici măriți în absența oricăror alte manifestări clinice, la temperatura normală a corpului și în absența simptomelor de intoxicație, se recomandă observarea dinamică timp de - săptămâni În prezența leucocitozei, schimbarea înjunghiului în analiza clinică a sângelui, este prescrisă terapia antibiotică empirică Dacă în acest timp dimensiunea anterioară a ganglionilor limfatici este păstrată sau creșterea lor continuă, pacientul este trimis pentru o biopsie sau îndepărtarea chirurgicală a ganglionului limfatic, urmată de o examinare histologică și citologică a biopsiei, și nu cea mai accesibilă, dar este selectat cel mai mare ganglion limfatic; se indeparteaza odata cu capsula Cu toate acestea, în ciuda tuturor metodelor moderne de cercetare, în multe cazuri cauza ganglionilor limfatici măriți nu poate fi stabilită Această limfadenopatie diurnă se rezolvă spontan în majoritatea cazurilor Următoarele sunt principalele recomandări pentru managementul pacienților cu limfadenopatie: • Căutare diagnostică, luând în considerare semnele suplimentare identificate în timpul examinării inițiale a pacienților • Examinarea obligatorie a sângelui periferic în timpul tratamentului inițial al pacientului Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna • Observarea pacientilor timp de - saptamani cu o creștere "acută" a LU • Se prescrie antibiotice numai în cazurile de infecție bacteriană dovedită • Inadecvarea prescrierii glucocorticoizilor pentru limfadenopatii de origine necunoscuta • Indicatii stricte pentru biopsie si extirpare a ganglionilor limfatici (ganglioni densi nedurerosi mai mari de cm , localizare supraclaviculara, varsta peste de ani) CAPITOL SINDROM EDEMAT Unul dintre cele mai izbitoare simptome ale unui număr de boli este edemul (membre inferioare, față, grăsime subcutanată, edem general) Edemul este o plângere frecventă a pacientului, fiind al patrulea motiv cel mai frecvent pentru vizita la medic Acest lucru se datorează faptului că edemul, în special al feței și al extremităților inferioare, este clar vizibil, provoacă disconfort pacientului și provoacă îngrijorare din punct de vedere cosmetic, în special la femei; adesea însoțită de alte plângeri Prin urmare, edemul este de obicei considerat de către pacienți ca o manifestare a unei boli Din aceste motive, de îndată ce pacienții observă umflături, de obicei solicită imediat ajutor medical Deoarece pacienții cu sindrom edematos se regăsesc în practica clinică a medicilor de diferite specialități, o evaluare incorectă a situației clinice poate duce la erori grave în strategia de tratament pentru multe boli Prin urmare, diagnosticul diferenţial corect al edemului este o problemă clinică urgentă şi importantă În opinia noastră, părerea care se regăsește adesea în rândul medicilor practicanți despre dificultatea de a recunoaște sindromul edematos este de fapt neîntemeiată Un specialist de orice profil poate evalua foarte rapid situația și pune un diagnostic corect doar pe baza tabloului clinic și a anamnezei, fără a recurge la metode de examinare instrumentală Primul medic căruia un pacient cu edem îi prezintă problema, chiar și atunci când face o programare dintr-un motiv complet diferit, este cel mai adesea medic generalist Cu toate acestea, pacienții cu sindrom edematos sunt adesea întâlniți în practica clinică a medicilor de diferite specialități - cardiologi, nefrologi, gastroenterologi, chirurgi, traumatologi și mulți alții Prin urmare, cunoașterea principalelor mecanisme de apariție a edemului, capacitatea de a distinge între edem în funcție de cauza lor și alegerea unei strategii de tratament adecvate pe baza acesteia este un indicator important al calificărilor oricărui clinician DEFINIȚII ȘI CLASIFICARI Sindromul edemului este o acumulare excesivă de lichid interstițial în țesuturile corpului și cavitățile seroase, manifestată printr-o creștere a volumului țesutului și/sau o modificare a capacității cavității seroase, o modificare a proprietăților fizice și o încălcare a funcțiilor organelor edematoase și țesuturi Ascita și hidrotoraxul, adică acumularea de lichid în exces în cavitățile abdominale, respectiv pleurale, au fost discutate în detaliu în capitolele precedente Aceste stări sunt luate în considerare Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna forme specifice de edem Termenul "anasarca" înseamnă edem masiv, generalizat Acest capitol se ocupă cu precădere de edemul periferic, în primul rând edemul extremităților inferioare, care, datorită efectului agravant al poziției verticale a corpului, este o problemă clinică mult mai frecventă și este de obicei punctul de plecare pentru diagnostic În funcție de cauzele și mecanismele de dezvoltare, edemul poate fi localizat (local), asociat cu retenția de lichide într-o zonă limitată a țesuturilor corpului sau organului sau larg răspândit (general, generalizat), care este o manifestare a echilibrul hidric pozitiv al corpului în ansamblu Dacă ogek-urile se bazează pe o boală sistemică, au un caracter generalizat și captează, dacă nu toate, atunci cel puțin două membre În acest caz, se observă adesea ascita, iar retenția de lichide este atât de pronunțată încât pacientul constată o creștere semnificativă a greutății corporale Severitatea sindromului edematos poate fi diferită În unele cazuri, pleoapele sunt nesemnificative sub formă de pastositate a feței și picioarelor, în altele sunt moderate și bine distinse la examinarea pacientului, în altele sunt puternic pronunțate, masive, adesea sub formă de anasarca cu ascită, hidrotorax, hidropericard, care este cel mai caracteristic sindrom nefrotic Uneori, - kg de lichid pot fi reținute în organism, dar nu mai mult de - % din greutatea corporală Edemul larg răspândit se manifestă adesea și prin umflarea feței, care se observă cel mai clar în zonele periorbitale Se caracterizează prin persistența gropilor în piele după presiune (de exemplu, o groapă în pielea picioarelor; o amprentă în pielea toracelui lăsată de un cerc de stetoscop care persistă câteva minute) Această formă este cunoscută și sub denumirea de "edem presat" Unul dintre primele simptome pe care pacientul le poate indica este dificultatea de a pune inelul pe arzător sau de a se încălța, mai ales seara Edemul bilateral al extremităților inferioare, mai pronunțat după ce a stat câteva ore în picioare, precum și edemul pulmonar, au de obicei o origine cardiacă Pe lângă insuficiența cardiacă, edemul generalizat apare cel mai adesea cu ciroza hepatică, boli de rinichi (sindrom nefrotic și non-critic), hidropizie la femeile însărcinate Aceasta include și edem cahectic și idiopatic, precum și edem ca urmare a pierderilor cronice de potasiu de către organism (de exemplu, cu abuzul de laxative) Edemul local este legat de un anumit organ sau de o parte a patului vascular, ușor de distins de edemul generalizat Edemul localizat include: edem cerebral, edem pulmonar, edemul membrelor Ele se dezvoltă în absența unor tulburări generale ale metabolismului apei și electroliților și sunt asociate cu prezența Capitolul Mănânc tulburări locale de hemo- și limfodinamică, permeabilitate capilară și metabolism Dacă edemul afectează doar un membru, ele se datorează de obicei unor cauze locale Cu toate acestea, edemul local poate implica ambele extremități inferioare, ceea ce face dificilă diferențierea de edemul generalizat Edemul izolat al membrelor se asociază de obicei cu insuficiență venoasă sau limfatică (tromboză venoasă profundă, limfedem primar, obstrucție a fluxului de ieșire din cauza creșterii tumorii) Odată cu paralizia membrului inferior, edem se poate dezvolta ca urmare a stazei Reacțiile alergice (edem angioneurotic) și obstrucția venei cave superioare sunt cauzele umflăturii locale a feței Edemul bilateral al extremităților inferioare poate avea și cauze locale; de exemplu, obstrucția venei cave inferioare, dându-i ascită sau o tumoare în cavitatea abdominală Ascita (lichid în cavitatea abdominală) și hidrotoraxul (fluid în cavitatea pleurală) pot apărea ca umflături localizate din cauza inflamației sau creșterii tumorii Edemul este, de asemenea, adevărat și fals Dacă, după apăsarea cu un deget pe pielea edematoasă, nu există fosă, atunci edemul poate fi atribuit fals Un astfel de edem apare cu mixedem, sclerodermie și obezitate În cazul edemului periferic adevărat, există o creștere a volumului unui membru sau al unei părți a corpului, umflarea pielii și a țesutului subcutanat și o scădere a elasticității acestora La palpare se simte o consistenta pastoasa a pielii, dupa apasarea unui deget pe piele ramane o gaura În absența complicațiilor inflamatorii, culoarea pielii în zona edemului este palidă sau cianotică Cu umflarea pronunțată pe pielea strălucitoare întinsă, pot apărea crăpături, din care curge lichid edematos Separat, edemul este izolat din cauza luării de medicamente AINS pot contribui la apariția edemului sau accelera dezvoltarea acestora hormoni (glucocorticoizi, mineralocorticoizi, androgeni, estrogeni), preparate din rădăcină de lemn dulce etc O clasificare practică a cauzelor edemului este prezentată în Tabelul Esențial importantă din punct de vedere al semnificației morfofuncționale a edemului este împărțirea lor în proteine bogate și scăzute în proteine Primele includ edem venos și limfatic, cele din urmă - toate celelalte Criteriul este depășirea pragului de concentrație proteică în lichidul interstițial până la g/l CAUZE MAJORE ALE EDEMELOR Edemul este o creștere a dimensiunii unei anumite părți a corpului, din cauza acumulării excesive de lichid interstițial Lichidul edematos este un transudat plasmatic care se acumulează atunci când are loc un transfer crescut de lichid din patul vascular în spațiul interstițial Edemul generalizat marcat la adult înseamnă acumularea a sau mai mulți litri de lichid în organism, cel mai probabil ca urmare a retenție de sare și apă de către rinichi Distribuția edemului în țesuturi poate indica cauza acestora Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină internă Tabelul Clasificarea edemelor I Edem generalizat • Boala de inima • Boală de rinichi • Boli hepatice • Edem hipoproteinemic • Edem idiopatic II Edem local (lecal) • Edem venos ° Tomboza acută de adâncime ° Insuficienţă venoasă cronică ° Obstrucție venoasă • Limfedemul ° Limfedem idiopatic D Limfedem inflamator ° Limfedem obstructiv • Edem gras • Alte tipuri de edem ° Edem ortostatic ° Anomalii arteriovenoase ° Edem după operație vasculară ° Edem cauzat de leziuni ale sistemului musculo-scheletic (patologie musculară, inflamație a tecii tendonului, fractură de metatars, chist Baker) • Distrofie simpatică reflexă III Edem asociat cu medicamente • Hormoni • Medicamente antihipertensive • Medicamente antiinflamatoare • Alte medicamente Se știe că aproximativ % din tot lichidul corporal se află în spațiul extracelular Acest volum, la rândul său, este format din volumul plasmatic și spațiul interstițial În condiții normale, volumul plasmatic este de aproximativ % din spațiul extracelular, iar lichidul interstițial ocupă restul Forțele care guvernează distribuția fluidului între aceste două componente ale volumului extracelular sunt cunoscute sub numele de forțele Starling Presiunea hidrostatică în sistemul vascular și presiunea coloid-oncotică în spațiul interstițial tind să asigure transferul de lichid din spațiul vascular în spațiul extravascular Dimpotrivă, presiunea coloid-oncotică creată de proteine Capitolul a plasma și presiunea hidrostatică a lichidului interstițial, denumită în mod obișnuit presiune tisulară, promovează mișcarea fluidului în patul vascular Datorită influenței acestor forțe, apa și substanțele solubile părăsesc spațiul vascular din regiunea capătului arteriolar al capilarelor, iar lichidul revine din spațiul interstițial în patul vascular prin căile limfatice De obicei, aceste forțe sunt în echilibru, astfel încât valorile volumelor intravasculare și interstițiale sunt menținute constante, în ciuda faptului că există un schimb de lichid între ele Cu toate acestea, de îndată ce una dintre forțe se schimbă semnificativ, există o mișcare imediată a fluidului dintr-o parte a spațiului extracelular în alta Principalele mecanisme patogenetice ale formării edemului sunt prezentate în Tabelul Tabel Principalele mecanisme patogenetice de formare a edemului • Scăderea debitului cardiac și creșterea BCC • Activarea sistemelor simpago-suprarenale și renină-ayagiotensină-aldosteron • Reținerea sărurilor de sodiu și apă • Creșterea presiunii hidrostatice în capilare • Permeabilitate capilară crescută • Scăderea presiunii oncotice a plasmei sanguine, creșterea presiunii oncotice a lichidului interstițial • Scăderea presiunii mecanice tisulare • Încălcarea fluxului de sânge venos și limfei Dezvoltarea sindromului edematos poate fi fie o consecință a bolilor patului vascular sau a sistemului musculo-scheletic al extremităților inferioare, fie o manifestare a unui număr de boli interne pe care medicii le întâlnesc adesea pentru bărbații gay la orice nivel de îngrijire medicală (Tabelul ) ) DIAGNOSTIC CLINIC Efectuarea unui diagnostic clinic în prezența sindromului edematos presupune alocarea a trei etape de căutare diagnostică: ) identificarea sindromului edematos; ) stabilirea variantei patogenetice a sindromului otenic; ) determinarea apartenenţei nosologice a sindromului edematos Caracteristicile anamnezei și examenului fizic Când se analizează istoricul unui pacient cu edem periferic, cele mai valoroase informații pot fi învățate prin următoarele întrebări: Secțiunea Tabelul Principalele cauze ale edemului • Insuficiență cardiacă cronică; • Patologia renală, însoțită de sindrom nefrotic sau nefritic acut: r Glomerulonefrita! (acut si cronic) ° Amiloidoza renală ° Glomeruloscleroza diabetică ° Nefropatia sarcinii ° Leziuni renale în boli sistemice (artrita reumatoidă, lupus eritematos sistemic, leucemie limfocitară, limfogranulomatoză) • Hipoproteinemie din cauza: ° Aport insuficient de proteine (foame, alimentație inadecvată) ° Digestia insuficientă a proteinelor (rezecția unei mari părți a intestinului subțire, afectarea peretelui intestinului subțire, boala celiacă) ° Încălcări ale sintezei albuminei sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna fermentarea celulelor mezangiale vasculare, afectarea membranei bazale a glomerulilor cu depozite subendoteliale (tip ) sau depozite în interiorul membranei capilare (tip ) Glomerulonefrita idiopatică rapid progresivă se caracterizează printr-o deteriorare rapidă a funcției renale și dezvoltarea insuficienței renale cronice ireversibile pe parcursul a câteva săptămâni până la câteva luni Complexul simptomatic caracteristic nefritei acute: anaserca (ascigumă și hidrotorax), hipertensiune arterială, proteinurie ridicată, hematurie, cilindrurie Tendința la hipercreatinemie și hiperazotemie Boala cu anticorpi anti-GMB (membrana bazală glomerulară) se manifestă prin afectarea plămânilor și rinichilor (sindromul Goodpasture) sau numai a rinichilor Diagnosticul se face prin detectarea în ser a unui anti-gel anti-EMK, sau a anticorpilor de-a lungul BMC în studiul unei probe de biopsie Boala progresează rapid Tacticile de tratament se bazează pe eliminarea și suprimarea producției de anticorpi Lupusul eritematos sistemic se insoteste de afectarea rinichilor sub forma de glomerulonefrita mezangiala sau membranoasa cu proliferare focala sau difuza Clinic se prezinta azotemie si proteinurie lent progresiva sau insuficienta renala rapid progresiva Leziunile în vasculita sistemică (de exemplu, granulomatoza Wegener, periarterita nodosă - boala Kussmaulg-Weiner) prezintă semne clinice de glomerulonefrită acută, care poate progresa rapid Glomerulonefrita în infecții poate complica endocardita infecțioasă, abcesele viscerale și șunturile infectate Glomerulonefrita post-greptococică se dezvoltă ca urmare a afectarii tractului respirator superior sau a pielii de către streptococul beta-hemolitic grup A Există raportări de glomerulonefrită de tipul glomerulosclerozei segmentare focale cauzate de HIV (cel mai adesea la consumatorii de droguri intravenoase) CYLINDURIA Cilindruria este excreția urinară a cilindrilor, care sunt o "ghipsă" formată în lumenul tubilor din proteine sau elemente celulare Detectarea cilindrilor în urină este un semn patologic, deoarece acestea sunt absente la persoanele sănătoase Cilindrii sunt de origine exclusiv renală, adică se formează numai în tubii renali și indică întotdeauna afectarea rinichilor În funcție de ce particule și în ce cantitate acoperă turnul proteic al cilindrului, se disting cilindrii hialini, granulați, cerosi, eritrocitari și leucocitari (tabelul ) Dintre acestea, primele trei, care apar mai des decât altele, au cea mai mare valoare diagnostică Ochii Sindromul urinar Tabelul Tipuri de cilindri și valoarea lor diagnostică Tip Descriere Valoare de diagnostic Cilindri simpli Matricea mucoproteică hialină secretată de tubuli Prezentă în toate afecțiunile însoțite de proteinurie, poate apărea în urina normală Ceros Format în părțile distale ale nefronului; magriks contine proteine din zer Prezent in insuficienta renala avansata Cilindri cu incluziuni Cu eritrocite Proteina magrix cu număr variabil de eritrocite (deseori apar roșu-portocaliu) Prezentă în glomerulonefrita proliferativă (ocazional și în necroza corticală sau leziunea tubulară acută) Cu celule epiteliale Matrice proteică cu cantități variate de celule tubulare Prezentă în leziuni tubulare acute, glomerulonefrită și sindrom nefrotic Cu leucocite Matrice proteică cu număr variabil de leucocite Prezentă în glomerulonefrita proliferativă și nefrita interstițială Gipsuri hialine iranulare cu picături de proteine tubulare Prezente în orice formă de nefrită care provoacă leziuni tubulare Matrice de proteine adipoase cu picături de grăsime liberă sau celule tubulare cu picături de grăsime Se găsește în orice formă de nefrită, dar cel mai adesea în sindromul nefrotic și boala Fabry Gipsuri hialine mixte cu diferite celule, cum ar fi eritrocite, leucocite sau celule epiteliale, întâlnite frecvent în glomerulonefrita proliferativă Diverse alte incluziuni Conțin cristale sau bacterii Cilindri care conțin bacterii patognomonice ale pielonefritei bacteriene Pseudo-cilindri Compus din urati agregați, leucocite, bacterii, impurități artefacte Ar trebui să se distingă de cilindrii adevărați Secțiunea Gipsurile hialine se găsesc în urină în toate bolile de rinichi însoțite de progeinurie Nu sunt altceva decât proteine din zer coagulate, filtrate în glomeruli renali și nereabsorbite în tubii proximali Trecând prin tubii distali, proteina coagulată ia forma unui lumen tubular, adică cilindric Coagularea este facilitată de o concentrație mare de proteine în lumenul tubulilor și de o reacție acidă a lichidului tubular și a urinei Nu există ghips hialini în urina alcalină De aceea, cu cât trece mai multe proteine plasmatice prin filtrul glomerular și cu cât se reabsorb mai puțin în tubii proximali (și, prin urmare, cu cât concentrația este mai mare în lichidul tubular), cu atât se formează mai multe ghipsuri hialine Prin urmare, la pacienții cu sindrom nefrotic, însoțit de cea mai mare proteinurie, se observă cea mai pronunțată cilindrurie sub formă de cilindri hialini Cilindrii hialini unici pot apărea uneori în urina persoanelor sănătoase, mai ales după o a doua activitate fizică, deoarece o cantitate sănătoasă de urină într-o zi conține de la la mg de proteine Gipsurile granulare sunt formate din celulele epiteliale degenerate (alterate distrofic) ale tubilor proximali Proteina ondulată în lumina tubilor proximali este acoperită cu resturi (sub formă de boabe) de celule epiteliale moarte și degradate, ca urmare, suprafața cilindrilor capătă un aspect granular, culoarea lor este mai închisă decât hialina Cilindrii de ceară, spre deosebire de cei hialini și granulați, sunt mai scurti și mai lați, galbeni de acea culoare, constau dintr-un material omogen, fără structură, asemănător cu ceara Ele se formează în lumenul tubilor distali ca urmare a morții (distrofie și atrofie) a epiteliului tubular al acestor departamente Lumenul tubilor, din cauza atrofiei epiteliului, este aici mai larg decât în părțile proximale, deci cilindrii cerosi sunt mai groși decât cei granulați care se formează în lumenul părților proximale ale tubilor Modificările distrofice și atrofice ale epiteliului tubilor distali apar cu leziuni renale acute severe (de exemplu, cu glomerulonefrita malignă subacută) sau cu un stadiu avansat de boală cronică de rinichi, astfel încât prezența cilindrilor de ceară în urină este un simptom prognostic Cilindrii eritrocitari pot fi în urină cu hematurie severă de diferite origini (glomsoulonsphoitis, tumori renale, sângerare forechpkalyyue etc ), iar cilindrii leucocitari - cu piurie la pacienții cu acută (în special purulentă) și cu exacerbare a pieloneferozei cronice, hidroferroză etc Cu diferite tipuri de hemoglobinurie (transfuzie de sânge incompatibil, expunere la substanțe toxice etc ), în urină pot apărea cilindri de culoare maro, constând din pigmenți de sânge (linii pigmentare) Capitolul Toate tipurile de cilindri sunt bine identificate și rămân mult timp doar în urina acidă, în timp ce în urina alcalină nu se formează deloc sau sunt distruse rapid și, în astfel de cazuri, fie sunt absente, fie se găsesc în cantități mici Este necesar să ne amintim despre posibilitatea formării de pseudocilindri din mucus, care sunt similare cu cilindrii hialini, sau dintr-un precipitat de săruri roșii de acid uric (astfel de pseudo-pilindoe imită cilindrii de sânge pigmentați) LEUCOCITUL URIA Sub leucociturie înțelegeți excreția urinară a leucocitelor, al căror număr depășește norma: în analiza generală a urinei - mai mult de - în câmpul vizual, în studiul urinei pe Nschinorenko - peste , - b / l, iar în eșantionul de Kakovsky - Addis - mai mult de , - pe zi Leucocituria poate fi nesemnificativă ( - , - leucocite pe câmp vizual), moderată ( - pe câmp vizual) și severă (piurie), când leucocitele acoperă toate câmpurile vizuale sau apar în grupuri Prezența leucocituriei, în special în testele repetate de urină, indică o patologie la nivelul rinichilor sau tractului urinar și necesită o examinare amănunțită și cuprinzătoare a pacientului pentru a stabili cauza specifică a acesteia Leucocituria este de obicei rezultatul unui proces inflamator în vezica urinară, pelvisul renal, țesutul interstițial al rinichilor, adică poate fi Unul dintre cele mai informative semne de cistita, pielonefrita, nefrita interstitiala Leuchocyturis este, de asemenea, însoțită de prostatită, tuberculoză a rinichilor și a tractului urinar, urolitiază și alte urolitiază boli juvenile ale rinichilor și ale tractului urinar Piuria se observă cu hidronefroză, pielonefrită purulentă Leucociturie nesemnificativă sau moderată poate fi observată în primele zile ale glomerulonefritei acute, adesea (deși nu întotdeauna) întâlnită în insuficiența renală cronică, care a fost o consecință a glomerulonefritei cronice, amiloidozei renale, glomerulosclerozei diabetice și, de asemenea, a diferitelor sindromuri nefrotice etiologii Alături de parametrii cantitativi, caracteristicile calitative ale leucocituriei sunt de mare importanță La pacientii cu pielonefrita primara si secundara, cistita, uretrita, sedimentul urinar este reprezentat in principal de leucocite polimorfe Glomerulonefrita primară și nefropatiile secundare (cu glomerulonefrita lupică) se caracterizează prin limfociturie, al cărei nivel crește în perioada de exacerbare Dacă se suspectează o infecție a tractului urinar, se recomandă detectarea leucocitelor alterate patologic în urina pacienților cu pielonefrită folosind o colorare supravitală specială a sedimentului urinar cu o soluție alcoolică de genă-pianviolsta cu safranină (metoda Sternheimer-Malbin) Leucocitele modificate, "bolnave" nu percep bine vopseaua, citoplasma lor Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna fie rămâne incoloră, fie colorează albastru pal, iar nucleii întunecați, în timp ce în leucocitele "sănătoase", citoplasma se colorează cu albastru închis sau albastru, iar nucleii roșu În plus, leucocitele alterate sunt de - ori mai mari decât în mod obișnuit, iar în protoplasma lor se găsesc multe incluziuni punctiforme mici (granule) care se află în permanență într-o stare de mișcare haotică Aceste leucocite sunt numite celule Sternheimer-Malbin, după autorii care le-au descris pentru prima dată în Se crede că prezența unor astfel de celule în urina pacienților, în special mai mult de - % în raport cu toate leucocitele excretate în urină , este specific pentru pielonefrită sau infecții ale tractului urinar În prezența leucocituriei, este întotdeauna necesar să se stabilească prezența bacteriuriei, deoarece aceasta joacă un rol important în diagnosticul complex al bolilor bacteriene și inflamatorii ale rinichilor (pielonefrită acută și cronică) și ale tractului urinar (cistita, uretrita) Leucocituria detectată simultan, leucocitele active în urină și bacteriuria adevărată fac diagnosticul acestor boli mai convingător și mai justificat chiar și cu semne clinice ușoare sau deloc Adevărata bacteriurie, care are valoare diagnostică fără îndoială, se spune în cazurile în care sunt detectate peste - de corpuri microbiene în ml de urină sau din ml de urină atunci când sunt semănate pe medii nutritive adecvate Prezența a mai puțin de de corpuri microbiene în ml de urină este considerată falsă bacteriurie, care, potrivit multor cercetători, nu trebuie privită ca un semn patologic și nu are o valoare diagnostică clară, deși, aparent, atunci când este detectată din nou, posibilitatea de infecție a tractului urinar nu poate fi exclusă modalități și neglijează complet acest indicator În toate cazurile, pentru a detecta bacteriuria, urina trebuie colectată într-un vas steril din porțiunea de mijloc după o toaletă amănunțită a organelor genitale externe Pentru a evita erorile și rezultatele false, studiul ar trebui să înceapă nu mai târziu de o oră după urinare Numai dacă se adaugă un conservant sub formă de substanță chimică indiferentă care împiedică dezvoltarea proceselor putrefactive, studiul poate fi amânat pentru o zi, păstrând urina la frigider Cele mai precise rezultate vor da o cultură de urină pe medii nutritive solide (de exemplu, agar) Această metodă permite nu numai identificarea tipului de agent patogen, numărarea numărului de microbi, ci și determinarea sensibilității acestora la medicamentele antimicrobiene, în special la antibiotice Cel mai simplu algoritm de diagnostic pentru leucociturie (Fig ) ar trebui să includă nu numai o evaluare clinică a bacteriuriei și a altor manifestări ale sindromului urinar (proteinurie, hematurie, cilindrurie), ci și identificarea sindroamelor clinice caracteristice anumitor boli ale rinichilor sau alte organe (în special, sindroame disurice, edematoase, abdominale, hipertensiune arterială) Capitolul Leucociturie în asociere cu lato-ogi jeskoy ba uriuria Sindrom Dieuric, abdominal Hematurie Proteinurie Hematurie Edem Hipertensiune Scăderea funcției renale Leucocitrie (bacteriană) Hematuoie Proteinurig Cristaluril Hipertensiune Proteinurie Hematurig Orez Algoritm de diagnostic primar pentru leucociturie Practica arată că medicii neglijează adesea modificările minime ale sedimentului urinar și acest lucru duce la diagnosticarea întârziată a leziunii renale difuze, a tumorii și a tuberculozei În același timp, constituirea unei forme nosologice de boală renală numai printr-un sediment urinar izolat alterat este o greșeală nejustificată Trebuie amintit că modificările sedimentelor urinare indică doar leziuni ale rinichilor sau ale tractului urinar În acest sens, toți pacienții cu sindrom urinar izolat trebuie să fie supuși examinărilor urologice, uroradiologice, ecografiei rinichilor, conform indicațiilor - un studiu radioizotop, scanare a rinichilor În cazurile în care nu există date pentru boala urologică a rinichilor, tractului urinar, sedimentul urinar izolat nu exclude natura difuză a afectarii rinichilor În cazuri controversate, diagnosticul poate fi verificat doar printr-o biopsie renală Identificarea unei anumite boli este facilitată și de identificarea altor sindroame nefrologice la un pacient, care, pe de o parte, combină bolile renale și, pe de altă parte, permit diagnosticul diferențial între diverse forme nosologice Aceste sindroame nefrologice principale includ sindromul nefrotic, sindromul nefritic acut, sindromul de hipertensiune arterială, sindromul tulburărilor tubulointerstițiale și sindromul de insuficiență renală (acut și cronic) Desfășurarea cu succes a unei căutări diferențiale necesită cunoașterea caracteristicilor clinice ale acestor sindroame și a patogenezei lor, contribuind astfel la dezvoltarea terapiei țintite CAPITOLUL SINDROMUL METABOLIC În ultimele decenii, omenirea s-a confruntat cu o problemă interdisciplinară relativ nouă, a cărei amploare este în creștere rapidă și care are un impact semnificativ asupra sănătății umane Acesta este sindromul metabolic (SM), pe care experții OMS l-au descris drept o "pandemie a secolului " Prevalența SM în populație este de - %, este mai frecventă la persoanele de vârstă mijlocie și în vârstă ( - %) Morbiditatea și mortalitatea cardiovasculară sunt semnificativ mai mari la persoanele cu SM decât la cele fără aceasta Prezența SM crește riscul de a dezvolta atât diabet zaharat de tip (DM) cât și hipertensiune arterială (AH) de - ori SM este asociată cu leziuni subclinice ale organelor vitale Aceasta se manifestă prin scăderea funcției de filtrare a rinichilor, microalbuminurie, creșterea rigidității arteriale, hipertrofie miocardică a ventriculului stâng, disfuncție diastolică, creșterea dimensiunii cavității VS, îngroșarea peretelui arterei carotide și multe dintre aceste tulburări se manifestă indiferent de prezența hipertensiunii În același timp, aceste modificări sunt reversibile; cu un tratament adecvat este posibil să se realizeze dispariția sau cel puțin o scădere a severității principalelor manifestări ale SM Oamenii de știință de renume implicați în problema SM tind să o considere ca un stadiu premergător al aterosclerozei și al diabetului de tip Astfel, izolarea SM se bazează pe principiul prevenirii primare a DZ, ateroscleroza și consecințele acesteia Ideile despre esența SM au suferit o evoluție semnificativă În anii , deputatul Konchalovsky a combinat excesul de greutate, guta, tendința la boli ale sistemului cardiovascular și astmul bronșic cu termenul de "constituție artritică" (diateză) În anii , E Camus a izolat trisindromul metabolic (diabet zaharat - DZ, hipertrigliceridemie, gută) În , GMReaven a inventat pentru prima dată termenul "sindrom metabolic X" pentru a descrie combinația de rezistență la insulină, hiperinsulinemie, toleranță redusă la glucoză, dislipoproteinemie, hipertrigliceridemie și hipertensiune arterială În , NMKaplan a caracterizat combinația de obezitate abdominală, toleranță alterată la glucoză, hipertensiune arterială și hipertrigliceridemie drept "cvartet de moarte", iar în , a fost propus termenul de "cvartet de moarte" plus sindrom de apnee în somn Deși semnificația sindromului metabolic ca unitate nosologică rămâne ambiguă, este totuși incontestabil că o creștere a numărului și severității factorilor de risc metabolici și cardiovasculari duce la creșterea morbidității și mortalității la adulți Capitolul DEFINIȚIA ȘI CRITERII DE DIMOSTICĂ A MS MS se caracterizează printr-o creștere a masei de grăsime viscerală, o scădere a sensibilității țesuturilor periferice la insulină și hiperinspinsmie, care provoacă dezvoltarea metabolismului afectat al carbohidraților, lipidelor, purinelor și hipertensiunii arteriale Criteriile de diagnosticare a SM sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii pentru diagnosticarea SM* Caracteristica principală: • Tipul de obezitate centrală (abdominală) - circumferința galiului (OT) peste cm la femei și peste cm la bărbați Criterii suplimentare: • Hipertensiune arterială (TA > / mm Hg) • Niveluri crescute de trigliceride (> , mmol/l) • Scăderea nivelului de colesterol HDL ( , mmol/l • Hiperglicemie a jeun (glucoza plasmatica a jeun > , mmol/l) • Toleranță afectată la glucoză (glucoză plasmatică la ore după încărcarea cu glucoză în intervalul > , și cm la bărbați și > cm la femei, se poate presupune că pacientul are un tip de obezitate abdominală O determinare mai precisă a masei de grăsime abdominală este posibilă cu tomografia computerizată (CT) sau imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) Detectarea hipertensiunii arteriale Hipertensiunea arterială este unul dintre simptomele care compun SM La pacienții cu tulburări metabolice, hipertensiunea arterială are propriile sale caracteristici: tulburări mai pronunțate ale ritmului circadian al tensiunii arteriale, rate mai mari de încărcare a presiunii pe timp de noapte și variabilitate crescută în comparație cu pacienții cu hipertensiune arterială fără tulburări metabolice Hipertensiunea arterială poate fi detectată prin măsurarea la birou a tensiunii arteriale conform metodei Korotkov sau prin metoda monitorizării zilnice a tensiunii arteriale Măsurarea tensiunii arteriale la birou nu permite evaluarea caracteristicilor profilului zilnic al tensiunii arteriale In plus, folosirea doar a acestei metode in unele cazuri poate duce la supradiagnosticare, datorita existentei fenomenului "blat alb" Tehnica monitorizării zilnice a tensiunii arteriale (ABPM) vă permite să studiați cu atenție profilul zilnic al tensiunii arteriale, variabilitatea, gradul de scădere pe timp de noapte și creșterile de dimineață ale tensiunii arteriale La pacienții cu SM, cu valori normale ale TA în timpul zilei, este posibil să nu fie scăzută în mod adecvat noaptea, ceea ce este tipic pentru această categorie de pacienți Aceste date pot fi obținute numai folosind ABPM Intervalele de măsurare în timpul zilei ar trebui să fie de minute, iar noaptea - de minute Atunci când se observă astfel de intervale, rezultatele vor fi semnificative statistic Este necesar să instalați monitorul în orele dimineții Studiul ar trebui să dureze - de ore Este recomandabil să o desfășurați în timpul unei zile normale de lucru și, spre comparație, în timpul unui weekend Pacientul trebuie să țină un jurnal, care să reflecte acțiunile sale, perioadele de odihnă și somn, plângeri Datele ABPM pot fi analizate cu o rată de succes de % Valorile normale ale tensiunii arteriale pentru perioada de veghe sunt / mm Hg, iar pentru perioada de somn - / mm Hg Gradul admis de reducere a tensiunii arteriale pe timp de noapte este de - % Diverse dispozitive pentru măsurarea ABPM au propriul program de procesare a rezultatelor Există indicatori standard și suplimentari ai ABPM Capitolul Indicatorii standard ABPM includ: • indicatori medii, maximi și minimi de PAS, TAD, puls TA, ritm cardiac pe zi, zi și noapte; • indicatori de sarcină de presiune (indice de suprafață, indice de timp, indice de măsurare) în diferite perioade ale zilei; • variabilitatea PAS, TAD, TA pulsului și frecvența cardiacă în diferite momente ale zilei; • indice zilnic care caracterizează gradul de scădere nocturnă a tensiunii arteriale Identificarea rezistenței la insulină Există metode directe și indirecte de evaluare a acțiunii insulinei Metodele indirecte au ca scop evaluarea efectelor insulinei endogene Acestea includ: testul de toleranță orală și la glucoză (OGTT), testul de toleranță la glucoză intravenos (IVGTT) În metode directe, se infuzează insulina și se evaluează efectele acesteia asupra metabolismului glucozei Acestea includ: testul de toleranță la insulină (ITT) Euglycemic hyperinsulinmic clamp-tsst (EGC), gest de supresie a insulinei (IST) OGTT este cea mai simplă modalitate de a determina sensibilitatea țesuturilor la insulină Procedura de testare consta in masurarea nivelurilor de glucoza si insulina din sange pe stomacul gol si la , , si de minute dupa ce pacientul a ingerat g de glucoza uscata dizolvata in ml apa Determinarea nivelului concentrației de insulină plasmatică este utilizată pe scară largă ca metodă indirectă de evaluare a sensibilității la insulină Nivelurile de insulină sunt evaluate atât pe stomacul gol, cât și după o încărcătură de glucoză Semnificativ IR duce la o creștere a nivelurilor plasmatice de insulină? O serie de studii au folosit indicele glicemic, care este calculat din raportul dintre glucoza a jeun și insulina a jeun, precum și indicele insulină-glucoză, care este raportul dintre aria de sub curba insulinei și curba glucozei iod, pentru a evaluează acțiunea insulinei Testul de toleranță la glucoză intravenos modificat cu insulină (IVGT) Principalele avantaje ale VGTT în comparație cu testul oral de toleranță la glucoză sunt că absorbția glucozei este mai rapidă și nu depinde de funcționarea peretelui intestinal În plus, VVGTT este un test dinamic care vă permite să reproduceți modelul fiziologic normal al acțiunii insulinei Spre deosebire de "testul de clemă" hipsrinsulinemic eulicemic, VVGTT vă permite să evaluați ambele faze ale secreției de insulină Dezavantajele metodei VVGTT includ complexitatea implementării acesteia: sunt necesare două accese intravenoase, probe de sânge sunt prelevate frecvent ( ori) pentru o perioadă lungă de timp ( ore) Este în general acceptat că "standardul de aur" pentru determinarea sensibilității țesuturilor la insulină este metoda euglicemică hiperinsulină-michesk іgo clamp (sіatr) Se bazează pe întreruperea relației fiziologice dintre nivelurile de glucoză și insulină din organism prin control controlat P"W-'i Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna menținerea concentrației de glucoză din sânge la un anumit nivel normo- sau hiperglicemic Tehnica de efectuare a acestui test este o perfuzie continuă de insulină cu o viteză de MF/min la kg greutate corporală și infuzii repetate de glucoză În același timp, nivelul glucozei din sânge este determinat la fiecare minute pentru a determina rata necesară de perfuzie necesară pentru menținerea eug ikemia După o anumită perioadă de timp, dar nu mai puțin de de minute, se stabilește un echilibru atunci când rata de perfuzie de glucoză este egală cu utilizarea sa periferică În prezent, acest lucru se realizează folosind programul de calculator P\CBERG încorporat într-un sistem special de perfuzie (Biostator) Identificarea tulburărilor metabolismului carbohidraților Toleranța afectată la glucoză este determinată de concentrația de glucoză din sânge în intervalul dintre valorile normale și tipice pentru diabet, obținute în timpul TSH Toleranța afectată la glucoză (IGT) poate fi probabil atribuită unei stări pre-diabetice, deși DZ nu se dezvoltă întotdeauna Pentru detectarea tulburărilor metabolismului glucidic se folosește glicemia a jeun și la ore după administrarea orală a g de glucoză, un test oral de toleranță la glucoză (OGTT) Pentru a diagnostica tulburările metabolismului carbohidraților, este necesar să se țină cont de ambii indicatori TSH simultan - nivelul de glucoză din sânge pe stomacul gol și la ore după o încărcare de glucoză Acest lucru va crește detectarea DM și IGT (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnosticare a diabetului zaharat și a altor categorii de hiperglicemie (OMS, ) Diagnostic Concentrația de glucoză, mmol/l (mg %) Plasma cu sange integral Capilar venos Capilar venos Diabet: Post > , (> LI) > , (> ) > (> ) > (> ) ore după încărcarea cu glucoză ( g) > (> ) > , O ; > , (> ) > , ( ) Toleranță scăzută la glucoză: Pe stomacul gol , (la bărbați); (pentru femei) TG ani: , x greutatea corporală reală în kg + , Bărbați - ani: , * greutate corporală reală în kg + , - de ani: , L x greutatea corporală reală în kg + , > de ani: , x greutatea corporală reală în kg + , Rezultatul obţinut se înmulţeşte cu Calculul cheltuielilor totale de energie ajustate pentru activitatea fizică (formula ): Rata metabolică bazală obținută în formula anterioară trebuie înmulțită cu un coeficient care reflectă activitatea fizică: • (activitate scăzută) • , (activitate moderată) • , (activitate mare) Rezultatul va reflecta necesarul zilnic de kilocalorii, ținând cont de activitatea fizică, calculată individual Pentru a reduce treptat, fără a afecta sănătatea, greutatea, trebuie să reduceți conținutul caloric al alimentelor cu - kcal pe zi, adică din numarul obtinut din formula se scade C kcal Exemplu: Femeie, de ani greutate - kg, munca este asociată cu efort fizic ridicat , x kg + , , x = , ~ ?(r) , = kcal - = kcal Adică, pentru ca femeia din exemplul de mai sus să reducă treptat greutatea, conținutul caloric zilnic al sesiunii nu trebuie să depășească kcal Principala sursă de calorii sunt grăsimile, iar grăsimile vegetale nu sunt mai puțin calorice decât grăsimile animale, deși mai puțin "dăunătoare" Grăsimile ar trebui să reprezinte cel mult % din totalul caloriilor din dieta zilnică, grăsimile animale - până la % și grăsimile vegetale - până la % Carbohidrații sunt principala sursă de energie pentru organism Calcularea cantității de carbohidrați este necesară în special pentru pacienții cu diabet Proporția de carbohidrați în dieta zilnică ar trebui să fie de % Proteinele sunt principalul "material de construcție" pentru toate canalele și celulele corpului Aportul zilnic de proteine este de - % din dieta zilnică Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna Pentru acei pacienți care nu doresc să numere caloriile, poate fi oferită o modalitate mai ușoară de a reduce aportul de grăsimi Înlocuiți alimentele bogate în grăsimi și calorii cu alimente cu conținut scăzut de grăsimi și calorii Deoarece comportamentul și obiceiurile alimentare necorespunzătoare la pacienții obezi se formează de-a lungul deceniilor, acestea trebuie schimbate treptat, pe o perioadă lungă de timp Se consideră inofensiv pentru sănătate să slăbești cu - kg pe lună Pacienții obezi independent nu sunt capabili să facă față unor astfel de sarcini Un rol important în a ajuta pacientul este atribuit medicului curant, cu toate acestea, pacientul însuși trebuie să ia o poziție activă, să se străduiască să-și schimbe stilul de viață Educația pacientului este esențială, iar parteneriatele dintre medic și pacient sunt esențiale Pentru a-l interesa pe pacient, medicul trebuie să-l ajute să înțeleagă natura bolii sale și să explice ce pericol pentru sănătate și viață reprezintă aceasta În plus, pacientul trebuie să realizeze că calitatea și eficacitatea autocontrolului pot reduce semnificativ costurile materiale ale tratamentului Pentru a obține succes în lucrul cu pacienții, este necesar să intrați într-o relație de încredere cu aceștia și în niciun caz să nu condamnați, deoarece pacienții suferă foarte des de sentimente de rușine asociate cu supraalimentarea Pacienții trebuie să fie siguri că medicul împărtășește credința lor în capacitatea de a face față sarcinii Păstrarea unui jurnal alimentar ajută un pacient să-și schimbe comportamentul alimentar Acest lucru disciplinează pacientul, ajută la eficientizarea dietei, formând o atitudine conștientă față de schimbarea regimului și a calității nutriției În plus, ținerea unui jurnal ajută medicul să evalueze obiceiurile alimentare și cantitatea de alimente consumate efectiv, ceea ce vă permite să ajustați dieta Înainte de a începe lucrul la schimbarea dietei și în procesul de dobândire a abilităților de nutriție rațională, pacientul trebuie să descrie cel puțin o dată pe săptămână fiecare dintre mesele sale pentru întreaga zi - timpul de aport, numărul de porții și numele produselor Apoi, singur, sau mai bine cu ajutorul unui medic, analizează-ți notele Tinerea unui jurnal alimentar ajuta pacientul sa inteleaga erorile in alegerea produselor si cantitatea acestora Este foarte important să creșteți activitatea fizică, care ar trebui să fie considerată o parte importantă a programului de reducere a greutății corporale S-a demonstrat că creșterea activității fizice nu numai că contribuie la o scădere în greutate mai mare, ci vă permite și să mențineți rezultatul obținut Înainte de a începe cursurile și de a alege tipul de exercițiu, pacientul trebuie să consulte un medic Activitatea fizică și exercițiile fizice ar trebui să aducă plăcere pacientului și să fie bine tolerate Daca, din motive de sanatate, medicul ii interzice pacientului sa faca aerobic si modelare, asta nu inseamna ca activitatea fizica nu poate fi crescuta Capitolul Cel mai simplu, dar destul de eficient mod de a crește activitatea fizică este mersul pe jos și nu ritmul de mers contează, ci distanța parcursă De exemplu, o oră de mers arde kcal, în timp ce alergarea timp de - de minute arde doar - kcal Activitatea fizică poate include jocuri, plimbări, grădinărit sau sporturi precum înotul Medicul trebuie să afle preferințele pacientului și, pe baza acestuia, să îi recomande unul sau altul tip de activitate fizică Tratamentul medical al obezității O dietă săracă în calorii și creșterea activității fizice sunt pilonul unui program de slăbire, dar de multe ori este dificil să obții rezultatul dorit doar cu utilizarea lor Este și mai dificil, având greutate redusă, să o menții la nivelul atins Prin urmare, în unele cazuri, este necesar să adăugați medicamente care reduc greutatea la metodele non-medicamentale de tratare a obezității Indicația utilizării lor este prezența: ) IMC > kg/m sau ) IMC > kg/m în combinație cu obezitatea abdominală, predispoziție ereditară la diabet de tip și prezența factorilor de risc pentru complicații cardiovasculare (dislipidemie) , hipertensiune arterială și diabet tipuri) În prezent, există două medicamente aprobate pentru tratamentul obezității Acestea sunt medicamentul cu acțiune periferică orlistat și medicamentul cu acțiune centrală sibutramină Orlistat (Xenical) inhibă absorbția grăsimilor alimentare în tractul gastrointestinal (GIT) datorită inhibării lipazelor gastrointestinale - enzime cheie implicate în hidroliza trigliceridelor alimentare, eliberarea acizilor grași și a monogliceridelor Acest lucru duce la faptul că aproximativ % din trigliceridele alimentare nu sunt nici digerate, nici absorbite, permițând un deficit caloric suplimentar în comparație cu o dietă cu conținut scăzut de calorii Orlistatul este folosit la cei care preferă alimentele grase, deoarece atunci când consumați în exces carbohidrați, este ineficient Sibutramina (meridia) este un inhibitor puternic al recaptării norepinefrinei și serotoninei la nivelul sistemului nervos central Astfel, afectează ambele părți ale balanței energetice - aportul de energie și consumul de energie Pe de o parte, acest lucru duce la un debut rapid de sațietate, prelungirea senzației de sațietate și astfel la scăderea apetitului Pe de altă parte, sibutramina crește consumul de energie pentru termogeneză, care contribuie și la pierderea în greutate Sibutramina are un efect dependent de doză Medicamentul are un efect pozitiv asupra manifestărilor SM, a parametrilor metabolici la pacienții cu diabet zaharat de tip , a masei miocardului ventricular stâng la pacienții cu hipertensiune arterială și a funcției endoteliale în IHD Sibutramina este utilizată la pacienții cu apetit crescut, cărora le este greu să se limiteze în mod constant Aceștia sunt acei pacienți care au făcut încercări repetate de a pierde în greutate, dar nu s-au putut limita la alimente pentru o perioadă lungă de timp Avantajul sibutraminei este absența efectelor secundare neplăcute Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna efecte din tractul gastrointestinal, care pot reduce calitatea vieții și aderența la tratament De asemenea, este necesar să se țină cont de faptul că mulți pacienți cu hipertensiune arterială și obezitate au un fond redus de dispoziție și sunt predispuși la depresie Ținând cont de mecanismul de acțiune al sibutraminei, apropiat de antidepresive, ne putem aștepta la o creștere a dispoziției și a vitalității în general la acest grup de pacienți Medicamente utilizate pentru corectarea hiperglicemiei Una dintre manifestările SM este hipoglicemia a jeun și/sau IGT Rezultatele unor mari studii internaționale DECODE și UKPDS au demonstrat în mod convingător rolul important al hiperglicemiei, în special post-chandiale, în dezvoltarea bolilor cardiovasculare și a decesului prematur la pacienții cu IGT Pe de altă parte, controlul adecvat al glicemiei a redus semnificativ riscul cardiovascular la acești pacienți În tabelele și sunt afișate nivelurile recomandate de glucoză din sânge Tabelul Nivelurile țintă de glucoză din sânge determinate în plasma venoasă Organizatie HbAlc, % Glucoza a jeun Glucoza postprandiala IDF-Europa , Glucoză plasmatică, mmol/L (mg/dL) A jeun/pre-mesă , (> ) ore după masă (> ) În cazul predominării tulburărilor de metabolism al carbohidraților sub formă de toleranță redusă la carbohidrați sau hiperglicemie a jeun, lipsa unui efect suficient din măsurile non-medicamentoase și riscul ridicat de a dezvolta diabet sau ateroscleroză, adăugarea de medicamente care afectează metabolismul carbohidraților (biguanide, tiazolidindione, inhibitori de alfa glucozidaza) este indicat Biguanide Principalele lor proprietăți sunt capacitatea de a reduce gluconeogeneza și de a reduce producția de glucoză de către ficat, de a inhiba absorbția de glucoză din intestinul subțire, de a reduce IR și de a îmbunătăți secreția de insulină Capitolul linia În prezent? se utilizează singurul medicament din această clasă, metforminul, deoarece s-a dovedit că are un risc minim de a dezvolta acidoză lactică Metforminul nu are efect asupra secreției de insulină, motiv pentru care absența episoadelor hipoglicemice în timpul administrării sale Acest lucru se aplică nu numai pacienților cu diabet, ci și pacienților cu normoglicemie O creștere a sensibilității țesuturilor la insulină ca urmare a terapiei cu metformină reduce GI, contribuie la scăderea greutății corporale, a nivelului tensiunii arteriale și la îmbunătățirea funcției endoteliale vasculare la pacienții cu obezitate și hipertensiune arterială Alături de efectul metforminei asupra metabolismului carbohidraților, are și un efect benefic asupra metabolismului lipidelor Metformina restabilește sensibilitatea hepatocitelor la insulină și duce la o scădere a producției de colesterol LPSN I în ficat, rezultând o scădere a nivelului de TG Efectul benefic asupra metabolismului lipidelor plasmatice se datorează efectelor ginolipidemice și antiaterogene ale metforminei Reducerea concentrației, oxidarea acizilor grași liberi (AFF) (cu - %, respectiv - %) și activând reesterificarea acestora, metformina nu numai că îmbunătățește sensibilitatea la insulină, dar contribuie și la progresia tulburărilor de secreție de insulină la pacienți cu MS În general, normalizarea concentrației de FFA duce la eliminarea efectelor ligotoxicității la toate nivelurile, inclusiv la nivelul ficatului, țesutului adipos și muscular și a insulelor Langerhans Tratamentul cu metformină este asociat cu modificări pozitive ale spectrului lipidic: o scădere a concentrației de trigliceride cu - %, o scădere cu % a CL LINN și o creștere a concentrației de LHіVP-C cu - % Restabilirea sensibilității hepatocitelor la insulină duce la o scădere a producției de colesterol VLDL în ficat, ducând la o scădere a nivelului de trigliceride Rezultatele studiului DPP (Diabetes Prevention Program), care a implicat de pacienți cu risc crescut de a dezvolta diabet de tip , au constatat că administrarea metforminei originale a redus incidența diabetului de tip cu % în comparație cu placebo Dintre efectele secundare ale metforminei, cum ar fi diareea și alte tulburări dispeptice, cea mai periculoasă este dezvoltarea acidozei lactice, dar atunci când se utilizează metformină, riscul de apariție a acidozei lactice este minim - de C ori mai puțin în comparație cu alte biguapide utilizate anterior Este necesar să se ia în considerare toate contraindicațiile la numirea metshorminului Acestea includ afecțiuni hipoxice: insuficiență cardiacă, coronariană, respiratorie, renală, hepatică, abuz de alcool Tratamentul cu metformină se inițiază cu - mg luate la cină sau la culcare Doza de întreținere de - mg de - ori pe zi Tratamentul SM cu metformină în combinație cu metode non-farmacologice nu numai că îmbunătățește sensibilitatea țesuturilor la insulină, dar are și un efect pozitiv asupra a numeroși factori de risc pentru bolile cardiovasculare, încetinind dezvoltarea și progresia procesului aterosclerotic Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Tiazolidinedione Tiazolidinedionele sunt o clasă relativ nouă de medicamente a cărei acțiune vizează reducerea IR în țesuturi, în principal mușchi și grăsimi Tiazolidindionele sunt agonişti de mare afinitate ai receptorilor nucleari activaţi de tipul gamma proliferator peroxizomal (PPAR) Receptorii nucleari din familia PPAR stimulează transcrierea unui număr semnificativ de gene PPAR-gamma joacă un rol important în metabolismul lipidelor, procesele de utilizare a glucozei, formarea rezistenței la insulină, formarea celulelor spumoase și aterogeneză, precum și în dezvoltarea diabetului și a obezității Agoniștii PPAR-gamma - tiazolidinedione - cresc sensibilitatea țesuturilor la insulină, care este însoțită de o scădere a nivelurilor de glucoză, lipide și insulină din serul sanguin Eficacitatea clinică a acestui grup de medicamente în controlul hiperglicemiei atât în monoterapie, cât și în combinație cu insulina și alte medicamente hipoglicemiante a fost confirmată de numeroase studii clinice Spre deosebire de alte medicamente hipoglicemiante orale, utilizarea tiazolidindionelor nu este însoțită de un risc crescut de hipoglicemie și de efecte secundare ale tractului gastrointestinal Cu toate acestea, tiazolidinedionele se caracterizează prin unele efecte secundare specifice: edem periferic și creșterea în greutate În acest sens, numirea tiazolidinedonelor la pacienții cu insuficiență cardiacă ar trebui să fie extrem de atentă De exemplu, utilizarea rosiglitazonei este contraindicată în: ) orice grad de insuficiență cardiacă (de la I la IV); ) în combinație cu terapia cu insulină; ) la pacienții cu boală coronariană care primesc nitrați acarboză Unul dintre cele mai sigure medicamente care afectează nivelurile postprandiale de glucoză și IR este acarboza, un membru al clasei de inhibitori de alfa-glucozidază Pacienții care au fost tratați activ cu acarboză au avut un risc relativ de a dezvolta diabet de tip cu % mai puțin decât în grupul placebo Riscul relativ de a dezvolta noi cazuri de hipertensiune arterială în timpul tratamentului activ a scăzut cu %, infarctul miocardic cu % și orice eveniment cardiovascular înregistrat cu % Acarboza are un efect pozitiv asupra principalilor factori de risc cardiovascular - excesul de greutate, hiperglicemia postprandială și hipertensiunea arterială Mecanismul de acțiune al acarbozei este o blocare reversibilă a alfa-glucozidazelor (glucoamilază, zaharază, maltază) în intestinul subțire superior Acest lucru duce la o încălcare a clivajului enzimatic al poli- și oligozaharidelor și la absorbția monozaharidelor, în urma căreia dezvoltarea hiperglicemiei post-prandiale este prevenită și nivelurile de insulină sunt reduse De obicei, în primele - zile, acarboza se ia câte mg de ori pe zi imediat înainte sau în timpul meselor, apoi doza este crescută treptat la mg de ori pe zi, ținând cont de toleranță O tactică similară de a prescrie acarboză poate preveni sau reduce simptomele gastrointestinale, cum ar fi flatulența și diareea Pentru tulburări intestinale cauzate de luare Capitolul medicamentul, este necesar să urmați o dietă cu restricție de carbohidrați și să reduceți doza Contraindicațiile la numirea acarbozei sunt bolile intestinale însoțite de malabsorbție, ulcere, diverticuli, fisuri, stenoză Acarboza nu trebuie administrată persoanelor sub ani, însărcinate sau care alăptează Terapia hipopolipidemică a SM Dislipidemia este unul dintre principalele semne ale SM și factorii de risc pentru dezvoltarea precoce a aterosclerozei Poate fi atât o consecință, cât și unul dintre motivele dezvoltării IR din cauza scăderii transportului de glucoză dependent de insulină Numirea terapiei hipolipidemice la pacienții cu SM trebuie abordată individual, luând în considerare nu numai nivelurile de colesterol și TG, ci și prezența sau absența bolii coronariene sau a altor factori principali de risc ai săi La pacienții cu IR, este de preferat să se utilizeze toate posibilitățile de prevenire primară a aterosclerozei, deoarece bazându-se numai pe principiile prevenției secundare, atunci când există deja o leziune semnificativă clinic a arterelor cerebrale și coronare, este imposibil să se obțină un succes semnificativ în creșterea supraviețuirii unor astfel de pacienți La pacienții cu SM și hiperlipidemie este necesară stratificarea riscului de complicații cardiovasculare conform sistemului SCORb La un risc de peste %, o intervenție mai intensă cu numirea statinelor, fibrații sunt recomandate pentru a atinge niveluri țintă stricte ale metabolismului lipidic Datorită riscului ridicat de boală coronariană, pacienții cu SM au nevoie de aceeași reducere a nivelurilor de LDL-C ca și pacienții cu un diagnostic stabilit de boală coronariană Statine Utilizarea pe scară largă a statinelor în tratamentul dislipidemiei la pacienții cu SM este justificată de faptul că acestea au cel mai pronunțat și puternic efect hipocolesterolemic, au cele mai puține efecte secundare și sunt bine tolerate Statinele reduc morbiditatea și mortalitatea asociate CAD, iar mortalitatea generală la pacienții cu diabet zaharat de tip este semnificativ mai mare decât la pacienții fără diabet, așa cum a fost demonstrat de rezultatele studiului amplu multicentric S (Scandinavian Simvastatin Survival Stucfy) Rezultatele unui mare studiu internațional multicentric privind protecția inimii (HPS) au demonstrat eficacitatea terapiei hipolipemiante ca prevenire primară Numărul evenimentelor cardiovasculare a scăzut semnificativ: infarcte miocardice acute, accidente vasculare cerebrale, operații de revascularizare cardiacă Această scădere a fost deosebit de pronunțată la lotul de pacienți cu rezistență la insulină Statinele nu afectează metabolismul carbohidraților și nu interacționează cu medicamentele hipoglicemiante În plus, o serie de studii au arătat că statinele pot crește sensibilitatea țesuturilor periferice la insulină Tratamentul cu statine este prescris cu doze mici, titrandu-se treptat doza pana la atingerea nivelurilor tinta ale metabolismului lipidic Staza este bine tolerată, dar poate provoca Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor dintr-o clinica de medicina interna tulburări dispeptice sub formă de constipație, flatulență, dureri abdominale În , - , % din cazuri, există o creștere a enzimelor hepatice din sânge Depășirea de ori a nivelului limitei superioare a normei de cel puțin una dintre enzimele hepatice este baza pentru oprirea tratamentului După ceva timp, când enzimele scad la valori normale, tratamentul poate fi reluat folosind doze mai mici sau poate fi prescrisă o altă statină În , - , % din cazuri, în timpul terapiei cu statine se observă miopatii și mialgii Cea mai periculoasă complicație la administrarea de statine este rabdomioliza sau distrugerea țesutului muscular, însoțită de o creștere a CPK de peste ori și întunecarea urinei din cauza mioglobinuriei Dacă se suspectează rabdomioliză, utilizarea statinelor trebuie întreruptă imediat fibrati Capacitatea fibraților de a reduce nivelurile de TG, de a crește nivelul de colesterol HDL, de a crește activitatea lipoprotein lipazei și de a spori efectul medicamentelor hipoglicemice îi face valoroși în tratamentul dislipidemiei în SM Rezultatele numeroaselor studii au arătat că utilizarea fibraților reduce colesterolul total cu - %, TG cu - % și crește colesterolul HDL cu - %, ceea ce reduce semnificativ riscul de infarct miocardic, accident vascular cerebral și deces asociat cu boală coronariană În special, fenofibratul crește nivelul de colesterol HDL cu %, reduce nivelul de TG cu %, fracția de lipoproteine cu densitate foarte scăzută cu %, reducând indicele aterogen plasmatic În cel mai mare studiu controlat cu placebo cu fibrați FIELD ( pacienți cu diabet zaharat de tip ) care au utilizat fenofibrat timp de ani, s-a demonstrat o reducere semnificativă nu numai la nivel macrovascular (risc cardiovascular cu % la pacienții cu dislipidemie și cu % la populația generală, o scădere cu % a numărului de infarct miocardic non-letal și operații de revascularizare, precum și a complicațiilor microvasculare Acest studiu a fost primul care a arătat efectele pozitive ale terapiei cu fenofibrat asupra microcirculației Tratamentul cu fenofibrat a demonstrat o reducere semnificativă a amputațiilor cu %, tratamentul cu laser al retinopatiei diabetice cu %, microalbuminurie cu %, cazurile de retinopatie proliferativă cu %, maculopatia retiniană cu %, rata de progresie a retinopatiei existente și necesitatea pentru prima terapie cu laser cu %, precum și incidența noilor cazuri de retinopatie Fibrații sunt bine tolerați, totuși, în - % din cazuri, pot apărea tulburări dispeptice sub formă de constipație, diaree, flatulență Aceste evenimente adverse sunt de obicei uşoare şi nu necesită întreruperea tratamentului Nu este recomandat să luați fibrați pentru bolile biliare Un acid nicotinic Acidul nicotinic are un efect similar cu fibrații asupra metabolismului lipidelor, dar utilizarea sa pe termen lung nu poate fi recomandată pacienților cu IR datorită capacității acestui medicament de a reduce toleranța la glucoză, de a crește nivelul de acid uric Capitolul Cu toate acestea, în unele cazuri, dacă alte combinații sunt ineficiente, este permisă utilizarea acidului nicotinic într-o doză de cel mult g / zi cu monitorizarea frecventă a glicemiei Sechestranți ai acizilor biliari Sechestranții acizilor biliari nu sunt utilizați ca medicamente de primă alegere în tratamentul dislipidemiei la pacienții cu SM, deoarece pot provoca o creștere nedorită a TG la astfel de pacienți terapie antihipertensivă AH în SM nu este doar un simptom al bolii, ci și una dintre cele mai importante verigi în patogeneza acesteia Conform recomandărilor existente, nivelurile țintă ale tensiunii arteriale pentru toate categoriile de pacienți cu hipertensiune arterială sunt valori care nu depășesc - mm Hg, la pacienții cu risc ridicat și foarte mare, care includ pacienții cu SM și DM - nu mai mari decât / mm Hg Caracteristicile patogenezei hipertensiunii arteriale în SM determină indicațiile și contraindicațiile pentru numirea anumitor clase de medicamente antihipertensive sau reprezentanții lor individuali Medicamente diuretice Unul dintre principalele mecanisme de dezvoltare a A în SM este hipervolemia, care apare ca urmare a reabsorbției crescute a sodiului și a apei în tubii renali proximali pe fondul hipsrinsulinemiei Prin urmare, desigur, diureticele sunt una dintre principalele clase de medicamente antihipertensive utilizate în această patologie Din păcate, avantajele indubitabile ale acestor medicamente antihipertensive sunt echilibrate de astfel de reacții adverse nedorite atunci când sunt prescrise, cum ar fi hipopotasemie, metabolism alterat al carbohidraților, lipidelor și purinelor și scăderea potenței Conform rezultatelor observațiilor clinice, toate diureticele tiazidice afectează într-o oarecare măsură metabolismul carbohidraților, în special în doze mari sau la persoanele cu predispoziție ereditară la diabet Efectul diabetogen al diureticelor tiazidice se exprimă prin creșterea glicemiei a jeun, hemoglobinei glicate, deteriorarea toleranței la glucoză, apariția simptomelor clinice de diabet și chiar comă hiperosmolară non-cetonsmică Cu cât nivelul inițial al glicemiei este mai mare, cu atât crește mai mult pe fondul utilizării diureticelor tiazidice Durata utilizării lor și vârsta pacienților afectează, de asemenea, severitatea tulburărilor de metabolism al carbohidraților atunci când se utilizează această clasă de medicamente diuretice Modificările inițiale ale metabolismului carbohidraților se manifestă atunci când hidroclorotiazida este administrată în doză de mg pe zi La tineri, toleranța afectată la glucoză este detectată în medie după ani de utilizare continuă a diureticelor tiazidice, iar la pacienții cu vârsta peste de ani, în primii - ani de administrare a medicamentului La pacienții diabetici, indicatorii glicemiei se înrăutățesc în câteva zile de la începerea tratamentului cu diuretice tiazidice, în timp ce la pacienții cu hipertensiune arterială fără diabet concomitent, după - ani de utilizare continuă a medicamentului Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Diureticele tiazidice, pe lângă un efect advers asupra metabolismului carbohidraților, pot avea, de asemenea, un efect negativ asupra metabolismului lipidelor sub forma unei creșteri a nivelului sanguin de colesterol total și TG Diureticele de ansă (furosemid, acid etacrinic etc ) pot provoca, de asemenea, o toleranță redusă la glucoză, glucozurie și dezvoltarea comei non-cetonemice Efectul diureticelor care economisesc potasiu asupra metabolismului carbohidraților și lipidelor nu a fost suficient studiat și până în prezent nu există dovezi convingătoare ale efectelor lor metabolice adverse Cu toate acestea, utilizarea acestei clase de medicamente diuretice este limitată pentru utilizare la pacienții cu diabet din cauza riscului ridicat de hiperkaliemie Diureticul tiazidic indapamida s-a dovedit a fi un medicament care nu numai că poate reduce eficient nivelul tensiunii arteriale, ci și poate afecta pozitiv parametrii metabolismului carbohidraților, lipidelor și purinelor Efectele metabolice pozitive ale indapamidei în tratamentul pacienților cu SM, împreună cu eficacitatea sa antihipertensivă și efectele pronunțate cardio- și nefroprotectoare cunoscute din literatură, îl fac medicamentul de elecție din grupul diureticelor pentru tratamentul pacienților cu obezitate și tulburări a metabolismului glucidelor, lipidelor și purinelor Beta-blocante Participarea la patogeneza hipertensiunii arteriale în SM, activitatea crescută a SNS dictează necesitatea utilizării p-blocantelor în tratamentul hipertensiunii arteriale la această categorie de pacienți P-blocantele neselective afectează negativ metabolismul carbohidraților și lipidelor În plus, mulți P-blocante selectivi își pierd selectivitatea la doze mari și antagonismul lor se manifestă și în raport cu receptorii P -adrenergici Astfel de beta-blocante sunt capabile să prelungească stările de hipoglicemie și să mascheze simptomele hipoglicemiei În unele cazuri, duc la hiperglicemie și chiar la comă hiperglicemică prin blocarea receptorilor p-adrenergici pancreatici și astfel inhibă eliberarea insulinei Prin afectarea negativă a metabolismului lipidic, P-blocantele neselective duc la creșterea aterogenității În ultimii ani, s-au creat P-blocante extrem de selective care sunt practic lipsite de acele efecte secundare adverse care au limitat utilizarea pe scară largă a acestei clase de medicamente la pacienții cu metabolism afectat al carbohidraților și lipidelor Astfel de medicamente sunt în prezent nebivolol, bisoprolol, succinat de metoprolol sub formă de acțiune întârziată și alte medicamente Într-un număr de studii controlate cu placebo, s-a constatat că bisoprololul original P-blocant extrem de selectiv nu afectează negativ metabolismul carbohidraților: nu a existat o prelungire a stărilor de hipoglicemie a glucozei plasmatice, o creștere a nivelului de glucoză, hemoglobină glicata și glucozurie Niciunul nu a fost identificat Capitolul un caz de hipoglicemie De asemenea, conținutul de colesterol și trigliceride nu se modifică semnificativ în timpul tratamentului cu bisonrolol Terapia cu bisoprolol este la fel de eficientă la pacienții tineri și vârstnici Rezultatele acestor studii ne permit să concluzionam cu încredere că bisoprololul este sigur pentru tratamentul hipertensiunii arteriale la pacienții cu metabolism afectat al carbohidraților și lipidelor de orice vârstă Un loc aparte printre medicamentele cu acțiune ^-blocante îl ocupă medicamentele cu efect vasodilatator O caracteristică importantă a nebivololului este nu numai selectivitatea [N] excepțional de mare, ci și efectul asupra producției de oxid nitric, unul dintre principalele vasodilatatoare endogene, a cărui producție este redusă la această categorie de pacienți Efectul vasodilatator pronunțat al g nebivololului datorită creșterii vasodilatației dependente de NO duce la o scădere a rezistenței vasculare periferice și, astfel, la o îmbunătățire a sensibilității receptorilor țesutului periferic la insulină studii străine care au implicat peste mii de pacienți Numirea sa nu necesită titrarea dozei, deoarece mg de nebivolol pe zi, conform unui număr de studii clinice, este cea mai optimă Excepție este geniul pacienților de peste de ani cu leziuni renale În această categorie de pacienți, doza inițială a medicamentului este de , mg Într-o serie de studii controlate, s-a arătat că frecvența reacțiilor adverse la administrarea nebivololului este comparabilă cu cea din grupul placebo Carvedilolul, spre deosebire de blocanții B-selectivi, pe lângă receptorii p-adrenergici, blochează și receptorii [ ,- și a-adrenergici Efectele blocării combinate beta și alfa se manifestă printr-o scădere a rezistenței vasculare totale și periferice Aceasta duce la creșterea fluxului sanguin periferic, îmbunătățirea perfuziei renale și creșterea ratei de filtrare glomerulară, creșterea sensibilității țesuturilor periferice la insulină Efectele adverse asupra metabolismului glucozei și lipidelor tipice beta-blocantelor sunt reduse prin o-blocare Blocuri ale canalelor de calciu Pentru tratamentul hipertensiunii arteriale la pacienții cu SM se preferă LCC-urile non-dihidropiridine (verapamil, diltiazem) și dihidropiridinele, care nu afectează activitatea sistemului simpatoadrenal și automatismul nodului sinusal În scopuri antihipertensive, BCC cu acțiune prelungită sunt utilizate pe scară largă Un număr mare de studii randomizate au confirmat nu numai eficacitatea și siguranța antihipertensivă ridicată a LCC cu acțiune prelungită, ci și efectul lor pozitiv asupra mortalității, riscului de apariție a complicațiilor cardiovasculare și numărul de cazuri noi de diabet zaharat inhibitori ai ECA Medicamentele de elecție pentru tratamentul hipertensiunii arteriale la pacienții cu SM sunt inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (inhibitorii ECA), Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna cu efect dovedit neutru metabolic și organoprotector Avantajul inhibitorilor ECA este efectul lor neutru asupra metabolismului carbohidraților și lipidelor Rezultatele studiilor mari multicentrice ale ASCOT și HOPE au stabilit o scădere a incidenței diabetului zaharat la pacienții tratați cu inhibitori ECA Blocante ale receptorilor angiotensinei II Mecanismul acțiunii antihipertensive a blocanților receptorilor de angiotensină II de tip (BRA) este blocarea selectivă a receptorilor de angiotensină II de tip Se crede că tocmai acest efect asupra RAAS face posibilă realizarea celei mai specifice și, prin urmare, completă blocare a acestui sistem Una dintre diferențele dintre ARA și inhibitorii ECA este că nu interferează cu sistemul bradikininei, deci nu au efecte secundare, cum ar fi tusea uscată și angioedem, care sunt asociate cu niveluri crescute de bradikinină Deoarece acțiunea acestei clase de medicamente este asociată cu suprimarea activității RAAS, precum și în cazul inhibitorilor ECA, indicațiile și contraindicațiile pentru numirea lor sunt aceleași Agonişti ai receptorilor imidazolinei (AIR) Pentru pacienții cu tulburări metabolice, acest grup de medicamente este indicat datorită proprietăților lor de a îmbunătăți sensibilitatea țesuturilor la insulină și metabolismul carbohidraților În plus, au un efect cardioprotector pronunțat, capacitatea de a reduce hipertrofia ventriculară stângă, pe locul doi după inhibitorii ECA Moxonidina poate fi administrată împreună cu alte medicamente, inclusiv glicozide cardiace, alți agenți antihipertensivi (de exemplu, diuretice) sau agenți hipoglicemianți orali Într-un studiu efectuat folosind medicamente care reprezintă fiecare dintre grupurile de mai sus (digoxină, hidroclorotiazidă, glibenclamidă), nu a fost detectată nicio interacțiune farmacocinetică semnificativă cu moxonidina Alfa-blocante Alfa-blocantele au o serie de avantaje pentru tratamentul hipertensiunii arteriale la pacientii cu SM Au capacitatea de a reduce IR, de a îmbunătăți metabolismul carbohidraților și lipidelor Cu toate acestea, utilizarea alfa-blocantelor poate provoca hipotensiune arterială posturală și, prin urmare, este recomandabil să le combinați cu administrarea de beta-blocante Terapia antihipertensivă combinată la pacienții cu SM Unul dintre grupurile de pacienți cu hipertensiune arterială cărora li se poate prescrie terapia antihipertensivă combinată imediat după stabilirea tensiunii arteriale crescute este pacienții cu SM și diabet de tip Se știe că evoluția hipertensiunii la acest contingent de pacienți se caracterizează printr-o "refractare" mare la terapia antihipertensivă în curs și afectarea precoce a organelor țintă, iar numirea unui singur medicament antihipertensiv la acești pacienți rareori atinge rezultatul dorit Astfel, terapia combinată rațională face posibilă obținerea unui efect antihipertensiv bun J principal sindrom metabolic efect, care este combinat cu toleranță excelentă și siguranță absolută a tratamentului Combinațiile raționale de medicamente antihipertensive pentru pacienții cu SM sunt prezentate în Tabelul Tabel Combinații raționale de medicamente antihipertensive pentru pacienții cu SM • Inhibitor ECA + CCB • Inhibitor ECA + AER • Inhibitor ECA + diuretic • SUtien + BKK • ARB + diuretic • P-blocante + a-blocante • seria BCC dihidropiridină + P-blocant Pacienții cu hipertensiune arterială și prezența tulburărilor metabolice ar trebui, dacă este posibil, să evite combinarea unui P-blocant și a unui diuretic, deoarece ambele medicamente incluse în acesta afectează negativ metabolismul glucozei și lipidelor terapia antiagregante plachetare La pacienții cu SM, activitatea sistemului fibrinolitic scade, ceea ce este asociat cu o creștere a concentrației și activității unui inhibitor al activatorului de plasminogen tisular- (TPA- ) După cum au arătat rezultatele unui număr de studii, IR, GI, hiperglicemia, obezitatea, hipertrigliceridemia, TNF-a și factorul de creștere transformator-p, produs de adipocitele țesutului adipos visceral, duc la o creștere a producției de PAI- Aceste modificări determină necesitatea terapiei antiplachetare la pacienții cu SM Conform Ghidurilor VNOK pentru Diagnosticul și Tratamentul Hipertensiunii ( ), pacienților cu SM și hipertensiune arterială controlată ar trebui să li se prescrie aspirina în doze mici: - mg Algoritm pentru tratamentul pacienților cu SM Având în vedere toate cele de mai sus, putem propune următorul regim de tratament pentru pacienții cu SM Alegerea tacticii pentru gestionarea pacienților cu SM trebuie să fie individuală, în funcție de gradul de obezitate, prezența sau absența hipertensiunii arteriale și alte manifestări ale SM La pacienții cu hipertensiune arterială, este necesar să se evalueze gradul de risc cardiovascular, care va servi ca bază pentru alegerea tacticii de tratament Pentru a evalua riscul cardiovascular, trebuie determinat gradul de hipertensiune arterială și prezența factorilor de risc, condițiile clinice asociate și afectarea organelor țintă (tabelele , ) În ghidurile Societății Europene de Cardiologie și Societății Europene de Hipertensiune din pentru hipertensiune arterială, SM este inclusă în sistemul de stratificare a riscului cardiovascular (CV) împreună cu DZ La pacienții cu hipertensiune arterială și SM, riscul cardiovascular este evaluat ca fiind ridicat sau foarte ridicat Secțiunea Diagnostic diferențial și management de caz într-o clinică de medicină internă Tabelul Stratificarea riscului la pacientii hipertensivi FR, ajutor și boli concomitente Presiunea arterială (mm Hg) Normal ridicat - / - AH stadiul I - ' - AH stadiul II - / - AH stadiul III > / Fără RF neglijabil Adăugare scăzută risc Adăugarea medie risc ridicat adaos risc - FR Adăugarea scăzută risc Adăugarea medie risc Adăugarea medie risc Foarte mare risc > FR, POM, MS sau SD High add risc High Don risc ridicat adaos risc Foarte mare risc AKC Adăugare foarte mare risc Foarte mare risc Foarte mare risc Foarte mare risc FR - factor de risc; SCA - afecțiuni clinice asociate; POM - leziuni ale organelor-mușchi Tabelul Criterii de stratificare a riscului Factori de risc • Valoarea SBP și DBP • Valoarea pulsului tensiunii arteriale (la batrani) • Vârsta (bărbați > de ani; femei de ani) • Fumatul • Dislipidemie: colesterol total > , mmol/l ( C mg/dl) sau colesterol LDL > , mmol/L ( mg/dL) sau HDL-C , mmol/ l ( C mg/dl) • Glicemia a jeun , - , mmol/l ( - mg/dl) •IGT • Istoric familial de BCV precoce (la bărbați cm pentru bărbați și > cm pentru femei) în absența SM* * afectarea organului țintă LVH • ECG: semn Sokolov - Lyon> mm; Produs Coonell > mm x ms • EchoCG: LVMI > g/m pentru bărbați și > g/m pentru femei Vasele • -semne de îngroșare a peretelui arterial (IMT > , mm) sau plăci aterosclerotice ale marilor vase • viteza undei pulsului de la carotidă la artera femurală > m/s • indicele glezne-brahial mg/g ( , mi/mmol) pentru bărbați și > mg/g ( , mg/mmol) pentru femei Capitolul Factori de risc Lezarea organelor țintă SD AKS • Glicemia plasmatică a jeun > , mmol/L ( mg/dL) la măsurători repetate • Glicemia plasmatică postprandială sau ore după g glucoză cm pentru bărbați și > cm pentru femei) Criterii suplimentare: hipertensiune arterială, dislipidemie, hiperglicemie a jeun (glucoză plasmatică a jeun > , mmol/l), IGT - glucoză plasmatică la ore după administrarea a g de glucoză > , și μmol / l ( , mg/dl) pentru bărbați și > µmol/l ( , mg/dl) pentru femei Boală arterială periferică • anevrism de aortă disecție • boală arterială periferică simptomatică Retinopatie hipertensivă • hemoragii sau exsudate • edem papilar * la diagnosticarea SM se folosesc alte criterii, indicate în acest tabel în subsecțiunea "SM" Utilizarea algoritmilor propuși pentru tratamentul pacienților cu SM face posibilă optimizarea tratamentului acestora Prin influențarea doar a uneia dintre componentele MS, se poate obține o îmbunătățire vizibilă prin compensarea modificărilor altor legături ale patogenezei sale De exemplu, pierderea în greutate va determina o scădere a tensiunii arteriale și normalizarea tulburărilor metabolice, iar terapia hipoglicemică, împreună cu compensarea metabolismului carbohidraților, va duce la scăderea tensiunii arteriale și la îmbunătățirea metabolismului lipidelor Terapia de scădere a lipidelor poate ajuta la creșterea sensibilității țesuturilor la insulină și la îmbunătățirea metabolismului carbohidraților Terapia antihipertensivă selectată cu competență, pe lângă acțiunea principală, îmbunătățește adesea metabolismul carbohidraților și lipidelor și crește sensibilitatea țesuturilor la insulină Eficacitatea tratamentului depinde în mare măsură de înțelegerea profundă de către medic a naturii SM și de cunoașterea mecanismelor de acțiune principale și suplimentare ale medicamentelor utilizate pentru tratarea acesteia Tactica de gestionare a pacienților cu SM fără hipertensiune arterială și cu hipertensiune arterială și risc crescut de boli cardiovasculare sunt prezentate în figurile și Sectiunea Diagnosticul diferential si managementul pacientilor din clinica de medicina interna Orez Tactica de tratament al pacienților cu SM fără AH Orez Tactica de tratament al pacienților cu SM și AH cu risc ridicat și foarte mare de boli cardiovasculare SECȚIUNEA ACUTA SI URGENT CONDIȚII ÎN CLINICĂ ANVELOPE MEDICINA INTERNA Capitolul Capitolul OKS fără ST-lift OKS cu ridicare ST Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Ochii Insuficienţă respiratorie acută Ochii Astm bronșic Capitolul Capitolul Capitolul CAPITOLUL CRIZE HIPERTENSIVE DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Criza hipertensivă este o creștere bruscă semnificativă a tensiunii arteriale, care este aproape întotdeauna însoțită de apariția sau intensificarea tulburărilor organelor țintă sau ale sistemului nervos autonom Criteriile pentru o criză hipertensivă sunt: • debut brusc; • o creștere semnificativă a tensiunii arteriale; • apariția sau întărirea simptomelor din organele țintă Conform conceptelor moderne, nivelul absolut al tensiunii arteriale nu este întotdeauna un criteriu pentru diagnosticul unei crize hipertensive, deoarece tactica medicală în astfel de cazuri este determinată nu atât de nivelul tensiunii arteriale sau de mecanismul patogenetic al dezvoltării acesteia, ci în primul rând de riscul de complicații care pun viața în pericol și, în consecință, de urgența măsurilor medicale Deși nivelul tensiunii arteriale în timpul unei crize este mult mai mare decât de obicei la un anumit pacient, totuși, poate varia semnificativ de la pacient la pacient De exemplu, pentru un pacient vârstnic cu un anevrism de aortă de disecție, o creștere a tensiunii arteriale la un nivel de / mm Hg este deja periculos, necesită o reducere imediată și este privit ca o criză În același timp, un nivel mai ridicat al tensiunii arteriale, de exemplu, / mm Hg, la un pacient cu hipertensiune arterială severă stabilă, poate să nu fie însoțit de o deteriorare semnificativă a stării, pacientul are nevoie doar de aportul obișnuit planificat de antihipertensive droguri Astfel, în general, nivelul tensiunii arteriale nu definește conceptul de criză O excepție ar trebui făcută numai la tensiune arterială foarte mare (TAS > mm Hg, TAD > mm Hg), chiar dacă nu există simptome de la organele țintă Acest nivel al tensiunii arteriale la orice pacient poate depăși capacitatea de autoreglare a fluxului sanguin cerebral sau contractilitatea miocardică și poate duce la dezvoltarea encefalopatiei hipertensive acute, IC sau alte complicații Clasificare În funcție de prezența sau absența afectarii organelor țintă și de necesitatea unei reduceri urgente a tensiunii arteriale, crizele pot fi împărțite în două categorii: • complicat (pune viața în pericol) - caracterizată prin afectarea acută sau progresivă a organelor țintă, reprezintă o amenințare directă pentru viața pacientului, necesită imediat, în decurs de - ore, scăderea tensiunii arteriale; • necomplicat (care nu pune viața în pericol) - fără semne de afectare acută sau progresivă a organelor țintă, reprezintă un potențial Capete? Crize hipertensive orice amenințare la adresa vieții pacientului, necesită o scădere rapidă, în câteva ore, a tensiunii arteriale (Tabelul ) Tabelul Clasificarea crizelor hipertensive Crizele hipertensive complicate: natura complicațiilor Crizele hipertensive necomplicate • IM • Accident vascular cerebral • Anevrism aortic de disecție acută • Insuficiență acută VS • Angina pectorală instabilă • Aritmii (paroxisme de tahicardie, fibrilație atrială, bătăi premature ventriculare de grad înalt) • Atac ischemic tranzitoriu • Eclampsie • Encefalopatie hipertensivă acută • Cerefalopatie AKI • paroxism de criză hipotalamică (criză diencefalico-vegetativă) • Criză cardiacă necomplicată • PAS crescută până la mm r st sau DBP până la mm Hg • Cresterea semnificativa a tensiunii arteriale in perioada postoperatorie precoce Crize hipertensive complicate Cursul se caracterizează prin semne clinice de afectare acute sau progresive a organelor țintă Astfel de crize sunt întotdeauna însoțite de apariția sau intensificarea simptomelor de la organele țintă Ele amenință viața pacientului și necesită o scădere a presiunii într-o perioadă de timp de la câteva minute la - ore Tratamentul se efectuează într-o unitate de terapie intensivă folosind administrarea parenterală de medicamente antihipertensive Această categorie ar trebui să includă și cazurile de creștere semnificativă a tensiunii arteriale, când amenințarea vieții apare nu din cauza leziunilor organelor țintă, ci din cauza sângerării, adesea în perioada postoperatorie Crize hipertensive necomplicate O criză necomplicată se caracterizează prin absența semnelor clinice de afectare acută sau progresivă a organelor, cu toate acestea, dacă pacientului i se acordă asistență în timp util, aceasta poate avea un curs nefavorabil cu dezvoltarea complicațiilor și chiar moartea Astfel de crize sunt de obicei însoțite de apariția sau intensificarea simptomelor din stironele organelor țintă (dureri de cap intense, dureri de inimă, extrasistolă) sau ale sistemului nervos autonom (tulburări vegetativ-vasculare, tremur, urinare frecventă) Pe baza caracteristicilor clinice, se disting crizele cerebrale și cardiace necomplicate Paroxismele hipotalamice (după vechea terminologie - crize diencefalico-vegetative) sunt considerate ca o manifestare a unei crize cerebrale Creșterea TAS până la mm Hg sau LAD până la mm Hg ar trebui de asemenea privită ca o criză hipertensivă, indiferent dacă Secțiunea simptomele de la organele țintă s-au dezvoltat sau chiar ciudate: cu un nivel mediu al tensiunii arteriale care depășește - mm Hg, mecanismele de autoreglare care asigură constanța fluxului sanguin cerebral devin insuportabile, ceea ce duce la dezvoltarea encefalopatiei hipertensive acute sau a hemoragiei Amenințarea este, de asemenea, o creștere semnificativă a tensiunii arteriale în perioada postoperatorie timpurie din cauza riscului de sângerare Toate aceste manifestări clinice necesită o scădere a tensiunii arteriale timp de câteva ore, nefiind necesară spitalizarea Tratamentul este prin administrare orală de medicamente antihipertensive sau prin injecție intramusculară Termenul "encefalopatie hipertensivă" se referă la un sindrom clinic reversibil caracterizat prin afectarea progresivă a funcției creierului? din cauza creșterii semnificative a tensiunii arteriale sub influența oricărei cauze Este o manifestare extrem de severă a autoreglării afectate a fluxului sanguin cerebral Encefalopatia hipertensivă cu semne clinice severe - confuzie, convulsii, semne nevrotice focale - este rar observată, cu toate acestea, toate elementele sub formă de dureri de cap intense, greață, vărsături și tulburări de vedere sunt caracteristice oricărei cois cerebrale TRATAMENT Tacticile medicale generale în crizele hipertensive sunt prezentate schematic în Fig Fig Tactica medicului în crizele hipertensive Într-o criză hipertensivă complicată, pacientul este internat în secția de terapie intensivă și începe imediat terapia intensivă, care este de dorit în funcție de natura crizei (Tabelul ) Capitolul Tabel Tratamentul crizelor hipertensive în funcție de manifestările clinice Natura crizei Tratament Medicamente contraindicate pentru utilizare Encefalopatie hipertensivă Perfuzie intravenoasă: nitroprusiat de sodiu, labetalol, nimo-dipină, nicardipină, trimetafan camsilat, furosemid, sulfat de magneziu, aminofilină Znur: orice medicamente antihipertensive, cu excepția blocantelor adrenergice centrale și p-adrenergice Medicamente care au efect depresiv central (clonidină, metildopa, rezerpină) Blocanți ai receptorilor p-adrenergici fără proprietăți de blocare a (deteriorarea fluxului sanguin cerebral) Accident vascular cerebral Perfuzie intravenoasă: nitroprusiat de sodiu, enalaprilat, labetalol, nimodipină (hemoragie subarahnoidiană), trimetafan camsilat În interior: captopril, nicardipină Medicamente care reduc brusc tensiunea arterială și pentru o perioadă lungă de timp sau au un efect depresiv central (blocante ale receptorilor p-adrenergici, clonidină, metildopa, rezerpină, hidralazină, nifedipină) Sindrom coronarian acut Perfuzie intravenoasă: nitroglicerină, nitroprusiat de sodiu, labetalol, propranolol, trimetafan camsilat În interior: nitrați, blocanți ai receptorilor P-adrenergici, inhibarea ECA Medicamente care provoacă tahicardie (hidralazină, minoxidil, nifedipină, prazosin) Anevrism de disecție P-blocante, nitroprusiat de sodiu + p-blocant, enalaprilat, trimetasran camsilat Vasodilatatoare (hidralazină, minoxidil, antagoniști de calciu dihidropiridinici, prazosin) Eclampsie Sulfat de magneziu, labetalol, antagoniști ai ionilor de calciu, inhibitori ai ECA diazepam, blocanți ai receptorilor angiotensinei , diuretice, nitroprusiat de sodiu Hipercatecol-minemie (feocromocitom, sevraj clonidină) Perfuzie intravenoasă: fentolamină, labetalol, nitroprusiat de sodiu, troiodifsina În interior: prazosin, poate fi combinat cu un blocant al receptorilor p-adrenergici În prezența complicațiilor amenințătoare (urgențe hipertensive), în prima etapă a tratamentului, tensiunea arterială trebuie redusă cu % în primele ore și până la / mm Hg în următoarele - ore Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Nu reduceți prea repede tensiunea arterială pentru a preveni ischemia sistemului nervos central, a rinichilor și a miocardului Trebuie amintit că o scădere bruscă a tensiunii arteriale crește riscul de complicații: o scădere a circulației cerebrale (până la dezvoltarea comei), circulația coronariană (atacuri de angină, aritmie, uneori MI) Riscul de complicații cu scăderea bruscă a tensiunii arteriale este deosebit de mare la pacienții vârstnici cu ateroscleroză severă a vaselor cerebrale Excepție fac pacienții cu anevrism de aortă disecant sau insuficiență ventriculară stângă acută, la care scăderea tensiunii arteriale poate fi mai agresivă (scăderea tensiunii arteriale cu % în - minute) Pacienții cu tulburări cerebrovasculare trebuie să reducă tensiunea arterială mai ales lent, cu o monitorizare atentă a stării neurologice La nivelul tensiunii arteriale peste / mm Hg trebuie măsurat la fiecare - de minute În tabel prezintă aproape toate principalele medicamente moderne care sunt recomandate pentru tratamentul hipertensiunii arteriale în situații de urgență Avantajul în astfel de cazuri ar trebui acordat medicamentelor cu acțiune scurtă (nitroprusiat de sodiu, nitroglicerină, camsilat de trimetafan), deoarece dau un efect antihipertensiv controlat Medicamentele cu acțiune prelungită sunt periculoase cu posibila dezvoltare a hipotensiunii arteriale necontrolate Mese? Terapia parenterală pentru crizele hipertensive complicate Medicament Cale de administrare Debutul acțiunii Durata acțiunii Note Vasodilatatoare Nitroprusiat de sodiu picurare IV , - mcg/kg/min ( - mg în - ml glucoză %) Imediat - minute Potrivit pentru reducerea imediată a tensiunii arteriale în timpul unei crize de orice tip Intra doar cu un dozator special la monitorizarea tensiunii arteriale Nitroglicerină IV picurare - mcg/min - min - min Deosebit de eficient în AHF, MI Nicardi-pin IV picurare - mg/h - min De la min până la ore Eficient în majoritatea crizelor Nu se administrează la pacienții cu insuficiență cardiacă, la pacienții cu boală coronariană - cu atenție Verapamil IV - mg, puteți continua picurare IV - mg/h După - minute - min Contraindicat la pacienții cu insuficiență cardiacă și care iau fj-blocante Capitolul Crizele hipertensive (pag Medicament Cale de administrare Debutul acțiunii Durata acțiunii Note Enalaprilat IV , - mg - min - ore Eficient în insuficiența acută VS Nimodipină IV picurare mcg/kg/h, apoi mg/kg/h - min - ore Pentru hemoragiile subarahnoidiene Medicamente antiadrenergice Labetalol B'v bolus - mg la o rată de mg/min sau perfuzie IV - mg - min - ore Eficient în majoritatea crizelor Contraindicat la pacienții cu IC Propranolol IV picurare - mg la o rată de , mg/min - min - ore În principal pentru disecarea anevrismului de aortă și a sindromului coronarian Esmolol IV picurare - mcg/kg/min timp de min, apoi - mcg/kg/min După - min - min Este medicamentul de elecție pentru disecția anevrismului de aortă și a hipertensiunii postoperatorii Trimetafan camsylate IV kaielyu - mg/min ( ml de soluție , -OD% în ml de soluție de glucoză % sau ser fiziologic) Imediat - minute În crize cu edem pulmonar sau cerebral, anevrism disecant de aortă Clonidip In/in , - , ml sau intramuscular , - , ml solutie , % Dupa - minute - ore Nedorit pentru accident vascular cerebral Fentolamină IV sau IM - mg ( - ml soluție , %) După - minute - min În principal în feocromocitom, sindromul de abstinență a clonidinei Alte ppepapate Furosemid IV bolus - mg - min - ore În principal în crizele hipertensive cu ICA sau insuficiență renală Sulfat de magneziu IV bolus - ml soluție % După - minute - ore Cu convulsii, eclampsie la gravide Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Populară în rândul multor medici, nifedipina la unii pacienți poate provoca dureri de cap intense, precum și hipertensiune arterială necontrolată (în special în combinație cu sulfat de magneziu), astfel încât utilizarea sa ar trebui limitată la cazurile în care pacienții au răspuns bine la acest medicament mai devreme (în timpul tratamentului planificat) În cazul unei crize necomplicate, de regulă, nu este necesară administrarea intravenoasă a medicamentelor Se prescrie medicamente orale cu efect antihipertensiv rapid sau injecții intramusculare Utilizarea eficientă a clonidinei, care nu provoacă tahicardie, nu crește debitul cardiac, așa că poate fi recomandată pentru angina pectorală; în plus, acest medicament poate fi prescris pacienților cu insuficiență renală Efectul apare în - minute după administrare parenterală şi după - minute după administrare orală Medicamentul este contraindicat la pacienții cu manifestări ale unei crize din partea sistemului nervos central: efectul sedativ poate face dificilă evaluarea obiectivă a stării neurologice Clonidina nu trebuie recomandată pacienților cu tulburări de conducere cardiacă, în special celor cărora li se administrează glicozide cardiace Se mai folosește nifedipina, care are capacitatea de a reduce rezistența vasculară periferică, de a crește debitul cardiac și fluxul sanguin renal O scădere a tensiunii arteriale se observă după - de minute dupa administrare efectul antihipertensiv persista - ore Capsula de nifedipina trebuie mestecata si continutul inghitit De obicei, sunt suficiente - mg de nifedipină Dacă nu există efect după - de minute recepția se repetă Trebuie remarcat faptul că Comitetul Național Comun pentru Hipertensiunea arterială din SUA consideră inadecvat utilizarea nifedipinei în timpul unei crize pentru a evita riscul de a dezvolta ischemie cerebrală sau coronariană, deoarece rata și amploarea reducerii tensiunii arteriale cu administrarea sublinguală a drogul este greu de controlat Inhibitorul ECA captopril scade tensiunea arterială după - de minute dupa ingestie datorita absorbtiei rapide in stomac Avantajul medicamentului este capacitatea sa de a deplasa curba de autoreglare a fluxului sanguin cerebral spre stânga, drept urmare fluxul sanguin cerebral nu se înrăutățește, în ciuda scăderii tensiunii arteriale Rareori, captoprilul provoacă hipotensiune arterială excesivă, în special la pacienții cu hipovolemie, insuficiență renală sau hipertensiune renovasculară Combinațiile de - medicamente (de exemplu, nifedipină + metoprolol sau nifedipină + captopril) sunt eficiente Pentru prevenirea crizelor hipertensive, terapia regulată a hipertensiunii cronice este de o importanță decisivă Tratamentul îmbunătățește cursul bolii și reduce incidența complicațiilor Identificarea formelor secundare de hipertensiune arterială la debutul bolii și o abordare diferențiată a tratamentului acestora sunt, de asemenea, o condiție prealabilă pentru prevenirea crizelor CAPITOLUL SIndroame coronariene acute DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Sindromul coronarian acut min) - durere anginoasă în repaus, debutul anginei severe pentru prima dată (FC III conform clasificării Societății Canadei pentru Boli Cardiovasculare) sau destabilizarea recentă a angină anterior stabilă cu atingerea a cel puțin III FC (angină progresivă) Durerea prelungită este observată la % dintre pacienți, în timp ce pentru prima dată angina pectorală severă sau angina progresivă apare doar la % Pe lângă variantele tipice, atipice ale evoluției sindromului coronarian acut sunt, de asemenea, destul de frecvente, care sunt observate mai des la pacienții tineri ( - de ani) și vârstnici (> de ani), pacienții cu diabet zaharat și femei (tabel , ) Tabelul Semne de non-denivelare ST ACS Variante tipice de curgere: • Prezența durerii anginoase prelungite (mai mult de de minute) la cosit • Apariția anginei pectorale severe pentru prima dată în viață (nu mai mică decât clasa funcțională III) • Destabilizarea în continuare a anginei stabile anterioare și trecerea la cel puțin clasa funcțională III (angina progresivă) Variante atipice ale cursului (mai des apar la tineri - până la de ani și la vârstnici - după de ani, la femei și la pacienții cu diabet zaharat): • Durere severă în esofag • Indigestie acută • Dureri pulsive în piept • Durere în piept, asemănătoare cu durerea pleurală • Creșterea dificultății respiratorii Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Examinare fizică La examenul fizic, nu se constată adesea anomalii patologice Prin urmare, în astfel de cazuri, scopul principal al examinării este de a exclude prezența cauzelor non-cardiace ale durerii toracice, posibilitatea apariției unor tulburări cardiace non-ischemice (pericardită, boală valvulară), potențial factori contributivi extracardiaci, pneumotorax, semne de instabilitate hemodinamică şi disfuncţie VS ECG Cel mai important punct de diagnostic este înregistrarea ECG în repaus, care la pacienții cu plângeri atipice poate evidenția semne ale altor boli, precum pericardita, embolia pulmonară sau cardiomiopatia Este de dorit să se înregistreze un ECG în momentul apariției simptomelor și să se compare programul acestuia cu momentul în care simptomele dispar Comparația cu ECG-urile anterioare este o informație foarte valoroasă, în special la pacienții cu patologie cardiacă concomitentă, cum ar fi hipertrofia ventriculară stângă sau infarct miocardic anterior Undele Q pronunțate, care pot indica un IM anterior, sugerează o ateroscleroză semnificativă a arterei coronare, dar nu indică neapărat instabilitate în momentul examinării Deplasările segmentului ST și modificările undei T sunt cei mai fiabili indicatori ECG ai fazei instabile a evoluției bolii coronariene Depresia segmentului ST mai mare de mm în două sau mai multe derivații ECG, care apare în prezența unei afecțiuni clinice subiacente, este foarte sugestivă pentru un sindrom coronarian acut, la fel ca inversarea undei T (mai mare de mm) în dominanta undei R conduce, deși ultima modificare este mai puțin specifică Inversarea simetrică profundă a undei T în derivațiile toracice anterioare este adesea asociată cu stenoză severă a arterei coronare descendente anterioare stângi proximale Deplasările nespecifice ale segmentului ST și modificările undei T (mai puțin de mm) sunt mai puțin specifice Uneori, în timpul atacurilor ischemice apar episoade de blocare a mănunchiului His Trebuie amintit întotdeauna că un model ECG normal la pacienții cu simptome anginoase tipice nu exclude posibilitatea apariției unui sindrom coronarian acut (aceasta apare în aproximativ % din cazuri) Denivelarea segmentului ST indică prezența ischemiei transmurale cauzate de ocluzia coronariană Ridicarea persistentă a segmentului ST este caracteristică pentru formarea MI Denivelarea tranzitorie a segmentului ST este observată în sindroamele coronariene acute și în special în angina Prinzmetal Pentru a detecta sau exclude prezența modificărilor segmentului ST în timpul episoadelor reversibile de durere toracică sau a ischemiei miocardice silentioase, este utilă monitorizarea segmentului ST în mai multe derivații Capitolul markeri biochimici Dintre markerii necrozei miocardice, troponina T cardiacă sau troponina este acum favorizată, fiind mai specifice și mai fiabile în aceste condiții decât enzimele cardiace tradiționale precum CPK sau fracția izoenzima-MB a CPK Se stabileste ca orice crestere; continutul de troponina T sau I reflecta necroza celulelor miocardice Dacă există semne de ischemie miocardică (durere în piept, modificări ale segmentului ST), aceste modificări sunt considerate IM Este de dorit să se efectueze determinarea troponinei în dinamică, deoarece la - % dintre pacienți, modificările conținutului de troponine sunt detectate în orele târzii (după - ore) Trebuie amintit că o serie de stări patologice pot provoca, de asemenea, o creștere a nivelurilor de troponine (tabelul ) Tabelul Afecțiuni însoțite de creșterea nivelului de troponine • Contuzie la inimă sau alte leziuni traumatice, inclusiv operația de bypass, ablația, instalarea unui stimulator cardiac artificial și altele • Insuficiență cardiacă congestivă - acută și cronică • Disecția aortică, afectarea valvelor aortice • GKMP • Tahie sau bradiaritmie, blocaj • Sindromul "balonului" apical • Rabdomioliză cu afectare miocardică • Embolie LA, hipertensiune pulmonară • Insuficiență renală • Boală neurologică acută, inclusiv accident vascular cerebral sau colită subarahnoidiană • Boli infiltrative precum amiloidoza, sarcoidoza, sclerodermia • Boli inflamatorii precum miocardita, pericardita, endocardita • Toxine sau otrăvire cu medicamente • La pacienţii în stare critică, în special cei cu insuficienţă respiratorie sau sepsis • Arsuri, în special cu afectarea > % a zonei corpului • Suprasarcină extremă Principalele recomandări pentru diagnosticul sindromului coronarian acut sunt prezentate în Tabelul La stabilirea diagnosticului de "sindrom coronarian acut", este necesar să se evalueze riscul de progresie a acestuia la MI acut și riscul de deces Cu exceptia Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă vârsta și antecedentele de boală coronariană, examenul clinic, evaluarea ECG și parametrii biochimici sunt elemente cheie ale evaluării riscului S-a stabilit că factorii de risc sunt vârsta înaintată și sexul masculin, prezența unor astfel de manifestări ale bolii coronariene în trecut precum angina pectorală severă sau prelungită sau infarctul miocardic anterior, disfuncția VS sau SP congestivă, precum și diabetul zaharat și hipertensiunea arterială Tabelul Recomandări cheie pentru diagnosticul sindromului coronarian acut • La pacienţii cu forme acute suspectate de boală coronariană, diagnosticul trebuie să se bazeze pe o analiză cuprinzătoare a tabloului clinic, ECG, nivelurile biomarkerilor • Înregistrarea a derivații ECG în repaus trebuie efectuată în minute din momentul primului contact al pacientului cu medicul si se repeta cu reluarea simptomelor, dupa si de ore si la externarea din spital • Măsurarea nivelului de troponină T sau I trebuie efectuată la internarea pacientului timp de de minute si repeta dupa - ore cu un rezultat negativ initial • La pacientii fara recidiva a durerii anginoase cu ECG normal si test de troponina, sunt indicate teste de stres non-invazive inainte de externare TRATAMENTUL ŞI MANAGEMENTUL PACIENŢILOR Tratament Strategia de management pentru pacienții cu sindroame coronariene acute este de a corecta ischemia și simptomele, monitorizarea dinamică prin înregistrare ECG seriată, măsurători repetate ale markerilor de necroză miocardică (troponină și fracțiune MB CPK) și inițierea terapiei adecvate după confirmarea diagnosticului Aceste recomandări se aplică numai pentru managementul pacienților cu suspiciune de sindrom coronarian acut fără supradenivelare persistentă a ST Trebuie recunoscut faptul că datele specifice ale pacienților individuali pot necesita o abatere de la strategia propusă În fiecare caz, medicul trebuie să ia o decizie, luând în considerare caracteristicile anamnezei, manifestările clinice, datele obținute în timpul observării și examinării în clinica, tratament disponibil Aceste recomandări trebuie considerate adecvate pentru majoritatea cazurilor, deși pot fi alese alte căi la anumiți pacienți și în condiții speciale Principalele tipuri de tratament pentru pacienții cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare persistentă a segmentului ST sunt enumerate în Tabelul Capitolul Tabelul Principalele tipuri de tratament pentru pacienții cu SCA fără reducerea supradenivelării segmentului ST Medicamente antiagregante plachetare: • Acid acetilsalicilic: în doza inițială - mg sub formă solubilă neintestinală, în viitor - - mg/zi • Derivaţi de tienoniridină: clopidogrel - doză de încărcare mg / mg - dacă situația este urgentă, atunci mg zile termen lung ( luni) Anticoagulante (durata terapiei - - zile, iar dacă semnele clinice de ischemie persistă, chiar mai mult): • Bolus IV de heparină neasistată - UI/kg (maxim UI) urmat de perfuzie - UI/kg/h (maxim UI/h) menținând -\PTT de , - , ori peste valoarea de control • Heparine cu greutate moleculară mică sau fondaparinux subcutanat la toți pacienții: ° Fondaparinux , mg subcutanat dată pe nod Q Enoxaparină mg/kg greutate corporală subcutanat la fiecare ore ° Daltsparină UI/kg la fiecare ore ° Nadroparină UI/kg la fiecare ore Terapie anti-ischemică: • Blocanți ai receptorilor P-adrenergici fără activitate simpatomimetică internă • Nitrați dacă sunt prezente angină pectorală și/sau semne de ischemie miocardică (sidnoniminele pot fi utilizate ca alternativă) • Blocante ale canalelor de calciu: Miltiazem și verapamil trebuie utilizate pentru a trata pacienții care au contraindicații la P-atrechoblocante și la pacienții cu angină pectorală variantă (cu insuficiență cardiacă severă cu disfuncție sistolica VS); Dihidropiridinele cu acțiune prelungită pot fi utilizate numai cu efecte antihipertensive și antienginale suplimentare împreună cu blocante B-adrenergice; Derivații diladroliridinovy cu acțiune scurtă sunt contraindicați Statine: indicate pentru toți pacienții (pacienți cu colesterol total din sânge h) creștere suplimentară a APTT în , - , ori • Fondaparinux , mg/zi SC • Enoxaparină mg/kg de ori pe zi SC • Dalteparină UI/kg de ori pe zi SC • Nadroparin UI/kg de ori pe zi SC • Bivalirudin , mg/kg god da, dar urmată de introducerea a , mSkg/h Morfină - mі intravenos sau subcutanat, în funcție de intensitatea durerii Beta-blocante orale Predominant pentru tahicardie sau hipertensiune arterială în absența semnelor de insuficiență cardiacă Atropină , - , mg IV pentru bradicardie Recomandări pentru stratificarea riscului Evaluarea riscurilor ar trebui să fie precisă, fiabilă și, de preferință, simplă și accesibilă la cel mai mic cost Se recomandă utilizarea metodei de evaluare a riscurilor utilizând programul GRACE (Global Registry of Acute Coronury Events), care poate fi descărcat de pe site-ul web: www outconies org/grace După răspunsul la întrebările programului, cifrele finale rezultate sunt plasate în tabel , care va ajuta la determinarea riscului pe termen scurt și lung de boală coronariană la pacienții care au avut sindrom coronarian acut Alegerea strategiei de tratament pentru pacienții cu SCA fără supradenivelare a segmentului ST trebuie să se bazeze pe o combinație de evaluare a riscului atât a evenimentelor coronariene, cât și a posibilelor sângerări, inclusiv în timpul angiografiei (de la locul puncției arteriale) și măsuri antitromiotice Trebuie respectate instrucțiunile pentru preparatele respective Secțiunea Afecțiuni acute și urgente în clinica de medicină internă Tabel Prognostic la pacienţii cu sindrom coronarian acut Categoriile de risc calculate prin predicția mortalității și mortalității spitalicești după luni (scor de risc GRACE) Categoria de risc Scoruri de risc GRACE Mortalitatea spitalelor, % Scăzut > Categoria de risc Scoruri de risc conform scalei GRACE Mortalitate în luni, % Scăzut > O mișcare inteligentă: definirea unei strategii viitoare (invaziv sau neinvaziv) Cateterismul cardiac este recomandat ca mijloc de prevenire a complicațiilor bolii și de evaluare a prognosticului întârziat Necesitatea și urgența unei strategii invazive se stabilește după determinarea riscului și repartizarea pacienților într-unul din grupe: conservator, invaziv precoce sau invaziv urgent (Fig ) Strategia conservatoare: Pacienții care îndeplinesc pe deplin următoarele criterii sunt considerați a fi cu risc scăzut, fără a fi nevoie de o strategie invazivă precoce: • lipsa durerii anginoase recurente; • fără simptome de insuficiență cardiacă; • fără modificări patologice la ECG la internare sau la reînregistrare după - ore; • nicio creștere a nivelului de troponină (nivel de bază și după - ore) Astfel de pacienți pot fi tratați ulterior ca persoane cu boală coronariană cronică, înainte de externare sunt supuși unui test de stres Pacienții care nu îndeplinesc toate criteriile de mai sus trebuie îndrumați pentru cateterism Strategie invazivă urgentă: Această strategie ar trebui utilizată la pacienții care se află într-un stadiu incipient al afectarii miocardice pe ECG sau care prezintă un risc ridicat de complicații cardiace Aceștia sunt pacienții: • cu dureri anginoase refractare; • cu durere recurentă cu deprimare a segmentului ST în ciuda terapiei antianginoase intensive; Capitolul • cu simptome clinice de insuficiență cardiacă sau instabilitate hemodinamică (inclusiv șoc); • cu o aritmie care pune viața în pericol (fibrilație ventriculară sau tahicardie ventriculară) Strategie invazivă timpurie O proporție semnificativă de pacienți răspund pozitiv la terapia medicală optimă, dar sunt încă expuși unui risc crescut și necesită angiografie Timpul de implementare a acesteia este stabilit ținând cont de oportunitățile disponibile, dar nu mai târziu de de ore de la debutul bolii Următoarele criterii necesită angiografie precoce: • Niveluri crescute de troponine • Dinamica segmentului ST sau a undei T pe ECG (dureroasă sau silentioasă) > , mm • Prezența diabetului • Funcția renală redusă (filtrare glomerulară mm, toleranță la efort mai mică de METS (echivalente metabolice) ), W sau la muncă totală , - , °C, o amplitudine mare între datele măsurătorilor de dimineață și de seară fac necesară căutarea complicațiilor bolii (pneumonie, flebită etc ) ECG este cea mai importantă metodă instrumentală de diagnosticare a IM În plus, ECG-ul face posibilă rafinarea tacticii de tratament: numai cu supradenivelarea segmentului ST, LBBB nou apărute și semne ECG de IM inferobazal, se recomandă utilizarea unei astfel de metode de restabilire a fluxului sanguin coronarian ca TLT HMnST se caracterizează prin apariția supradenivelării ST în cel puțin două derivații consecutive, care este estimată la nivelul punctului J și este > , mV la bărbați sau > , mV la femei în derivațiile V -V și/sau > , mV în alte derivații (în cazurile în care nu există blocarea LDL și LVH) Dacă se suspectează SCA, un ECG cu derivații trebuie înregistrat cât mai devreme posibil Este de dorit ca acest lucru să se facă deja în stadiul prespital În ciuda valorii ridicate de diagnosticare a ECG, trebuie avut în vedere că este departe de a fi informativ în % din cazuri ECG este un indicator dinamic, iar modificările semnificative din punct de vedere diagnostic ale SCA pot apărea mult mai târziu decât primele manifestări clinice Prin urmare, pacienții ar trebui să fie spitalizați fără a aștepta confirmarea diagnosticului de SCA, dar deja cu o suspiciune rezonabilă a acestuia Cu toate acestea, decizia de a utiliza terapia trombolitică (TLT) se ia numai în cazurile în care clinica ACS este însoțită de modificări corespunzătoare ECG Pentru a detecta în timp util modificări semnificative din punct de vedere diagnostic în ECG, se recomandă nu numai înregistrarea acestuia cât mai devreme posibil, ci și repetarea înregistrărilor în timpul zilei (uneori cu un interval de câteva zeci de minute), mai ales dacă pacientul reia atacuri anginoase În orice caz, în prima zi, un ECG trebuie înregistrat cel puțin la fiecare - ore Utilizarea derivațiilor suplimentare, de exemplu, V și V R în cazul IM ventricularului drept, de-a lungul liniilor posterioare axilare și scapulare (V-VJ, în spațiul intercostal IV etc ) contribuie la perfecţionarea diagnosticului ECG de IM O tehnică de diagnosticare importantă este o comparație cu ECG înregistrat înainte de apariția acestui atac coronarian De aceea, ar trebui depuse toate eforturile pentru a vă asigura că ECG-ul anterior vă este la dispoziție Ar trebui să sfătuiți pacientul să aibă întotdeauna cel mai recent ECG în limita Este important de reținut că supradenivelările de segment ST pot fi observate nu numai cu IM, ci și cu sindromul de repolarizare precoce, blocarea completă a LBBB, modificări cicatriciale extinse ale miocardului (anevrism cronic VS), pericardită, sindrom Brugada etc Prin urmare, diagnosticul de IM ar trebui să se bazeze pe un set de simptome și întotdeauna corelat cu tabloul clinic al bolii Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă Markeri biochimici ai necrozei miocardice Cu necroza miocardică, conținutul celulei moarte intră în circulația generală și poate fi determinat în probe de sânge Alegerea markerilor necrozei miocardice este determinată de valoarea lor diagnostică, în primul rând de sensibilitate și specificitate De asemenea, sunt importante caracteristici precum momentul apariției în concentrații semnificative din punct de vedere diagnostic în sânge și timpul în care concentrația (sau activitatea) lor rămâne crescută Figura prezintă dinamica atrofiei cardiace și a CPK MV, cei mai importanți markeri biochimici ai necrozei miocardice din sânge din punct de vedere diagnostic Fig Timpul și gradul de creștere a nivelurilor sanguine ale markerilor biochimici ai necrozei miocardice în HMnST Am cea mai mare specificitate și sensibilitate troponinele cardiace I și T Pentru diagnosticul IM cronic, care, de regulă, este MMnST, sensibilitatea și CPK MV sunt suficiente Avantajul CF CF este o creștere mai timpurie a sângelui la un nivel semnificativ din punct de vedere diagnostic decât cel al troponinelor Un marker biochimic și mai rapid al necrozei miocardice este mioglobina: cu HMnST, o creștere a concentrației sale poate fi determinată încă de la ore după debutul unui atac anginos Un dezavantaj semnificativ al acestui marker este specificitatea sa scăzută O proprietate importantă a troponinelor cardiace este o perioadă lungă de creștere a concentrației sanguine: până la zile pentru troponina I și până la zile pentru troponina T În scopul diagnosticării necrozei miocardice repetate, dacă se dezvoltă în următoarele săptămâni, Se pot folosi markeri "scurti": MB CPK sau mioglobina Este optim dacă este posibil să se determine doi markeri biochimici ai necrozei miocardice: unul foarte specific, Capitolul altul, deși nu atât de specific, dar care a ajuns mai devreme la semnificație diagnostică Combinație diagnostică de dorit: una dintre troponinele cardiace și masa (sau activitatea) CPK MB Un rezultat pozitiv al determinării markerului biochimic al necrozei miocardice este o componentă necesară a diagnosticului complex al IM Cu toate acestea, începerea tratamentului adecvat, incl terapia de reperfuzie nu trebuie amânată până la confirmarea diagnosticului: trebuie începută imediat, de îndată ce apar criteriile necesare, de exemplu, o supradenivelare a segmentului ST suficient de pronunțată pe fondul clinicii corespunzătoare Atunci când se prelevează probe de sânge pentru a determina markerii biochimici ai necrozei miocardice, trebuie luată în considerare dinamica acestora De exemplu, activitatea normală a CPK MV într-o probă obținută la ore după debutul unui atac este un fapt așteptat și nu anulează diagnosticul de dezvoltare a MI Prin urmare, în prima zi, testele de sânge pentru markerii biochimici ai necrozei miocardice trebuie efectuate în mod repetat, de exemplu, cu un interval de - ore (acest lucru nu se aplică la determinarea troponinelor) Mai mult, determinarea concentrației de troponină sau CPK MV într-o probă prelevată, evident, mai devreme decât momentul în care se poate aștepta să crească, este considerată justificată: aceasta oferă punctul de plecare necesar Când analizați probe repetate, puteți obține o curbă care reflectă o imagine tipică a unei creșteri și apoi o scădere a concentrației (activitatii) markerilor Acest lucru este necesar nu numai pentru a clarifica diagnosticul de IM în sine, ci și pentru IM recurent Datele obținute fac posibilă formarea unei idei despre masa miocardului afectat Dinamica markerilor necrozei miocardice - timpul de atingere a concentrației maxime (activitate) - face posibilă evaluarea stării perfuziei miocardice: atunci când fluxul sanguin coronarian este restabilit, acest lucru se întâmplă mai devreme (pentru CPK MV, de regulă, până până la ore de la debutul atacului anginos) datorită perfuziei active a substanțelor din leziune și, prin urmare, poate servi ca dovadă indirectă a reperfuziei care a avut loc În ciuda specificității ridicate a troponinelor cardiace, aceasta nu este absolută, iar concentrația lor în sânge poate crește nu numai cu leziuni miocardice de altă origine (miocardită, leziuni cardiace etc ), ci și cu boli ale altor organe: embolie pulmonară, disecție aortică, insuficiență cardiacă severă, insuficiență renală severă etc Prin urmare, "regula de aur" - diagnosticul de IM se stabilește pe baza unui set de date și ținând cont de tabloul clinic al bolii - rămâne valabilă atunci când se utilizează asemenea markeri ai necrozei miocardice precum troponinele cardiace Radiografia organelor toracice Tuturor pacienților cu STEMI li se recomandă să facă o radiografie toracică folosind echipament portabil direct în unitatea de cardiologie intensivă (UTI) Acest studiu vă permite să clarificați starea organelor toracice, să identificați bolile concomitente și complicațiile care pot afecta alegerea tacticilor de tratament Rolul razelor X este deosebit de important Sectiunea Oirp -ie si conditii de urgenta in clinica de medicina interna în diagnosticul de stagnare în mica coagulare a circulației sanguine, în așa-numita în stadiul în care nu poate fi diagnosticat cu ajutorul metodelor fizice EchoCG Aceasta este cea mai importantă metodă suplimentară pentru diagnosticarea MI cu focal mare mai ales în stadiul de dezvoltare, când studiul markerilor biochimici ai necrozei miocardice este încă neinformativ, iar diagnosticul ECG este dificil Identificarea tulburărilor locale ale contractilității VS (? adesea VD) pe fundalul tabloului clinic corespunzător este un semn important al afectarii miocardice focale Trebuie amintit că tulburările locale ale funcției contractile ventriculelor inimii pot fi observate și în ischemia severă, care nu a condus la dezvoltarea necrozei, de exemplu, în angina pectorală instabilă, precum și în cazul leziuni cicatrici după un infarct miocardic anterior Importanța ecografiei cardiace nu este doar pentru diagnosticarea IM, ci și pentru evaluarea funcției și geometriei ventriculului stâng, precum și pentru recunoașterea unor complicații precum tromboza cavității, rupturile cardiace, disfuncția valvei, în special insuficiența mitrală, IM VD, pericardită Rolul ecografiei în diagnosticul disecției de aortă și emboliei pulmonare este esențial metode cu radionuclizi Diagnosticul necrozei miocardice prin scintigrafie cu mTc-pirofosfat (tehnețiu) se bazează pe proprietatea pirofosfatului de a se acumula în țesutul necrotic Un conținut crescut de mTc radioactiv, determinat cu ajutorul unei camere gamma, apare de obicei la ore de la debutul unui atac și persistă timp de - zile dacă procesele de cicatrizare decurg normal Când încetinesc (la pacienții cu DZ, în timpul formării unui anesism al inimii etc ), "strălucirea" se observă mult mai mult (până la câteva luni) și poate servi drept bază pentru corectarea ritmului de reabilitare fizică Scintigrafia miocardică cu mTc-pirofosfat este o metodă suplimentară de diagnostic care este indicată pentru verificarea necrozei miocardice, în principal în cazurile în care există dificultăți semnificative în interpretarea modificărilor ECG din cauza prezenței blocului de ramură, aritmii cardiace paroxistice sau semne de antecedente miocardice infarct Unele preparate cu radionuclizi (Tl- mTc-M[B etc ) fac posibilă evaluarea perfuziei miocardice și pot fi utilizate atât pentru determinarea focarelor de necroză, cât și a miocardului viabil Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al HMnST trebuie efectuat cu PE, disecție aortică, pericardită acută, pleuropneumonie, pneumotorax, nevralgie intercostală, boli ale esofagului, stomacului și duodenului (I boală venoasă), alte organe ale cavității abdominale superioare (hernie diafragmatică, hepatică) colici în colelitiază, colecistită acută (pancreatită acută) PE se caracterizează prin apariția bruscă a dificultății respiratorii, care nu este agravată în poziție orizontală Durerea este de obicei localizată în secțiunile laterale ale toracelui, adesea asociată cu respirația și poate fi însoțită de crampe Capitolul scuipat În multe cazuri, există factori de risc pentru tromboza venelor piciorului Pentru a detecta flebotromboza, împreună cu semnele clinice, ar trebui să se concentreze pe rezultatul ultrasonografiei de compresie a extremităților inferioare Rezultatele ECG sunt importante, cu toate acestea, la localizarea modificărilor în derivațiile toracice drepte, diagnosticul diferențial poate prezenta anumite dificultăți De regulă, prezența PE poate fi respinsă printr-un conținut scăzut de D-dimer în sânge În cazuri neclare este indicată scintigrafia pulmonară de ventilație-perfuzie; cele mai informative sunt CT spirală multidetector și angiografia pulmonară În diagnosticul diferențial al IIMnST și disecția de aortă, luarea în considerare a caracteristicilor sindromului de durere ajută: multe ore de sindrom de durere persistentă, localizarea durerii în centrul pieptului, în spate, durerea care se răspândește pe coloana vertebrală, precum și ca detectarea pulsului și a asimetriei tensiunii arteriale în vasele mari, suflu diastolic al insuficienței aortice, semne de sângerare internă (inclusiv scăderea nivelului de Hb și Ht) Mulți pacienți au antecedente de IA Este obligatorie radiografia toracică, care evidențiază un anevrism al aortei ascendente sau al arcului aortic, dilatarea mediastinală Ecocardiografia transtoracică este utilă în diagnosticul disecției supravalvulare și rupturii de aortă, dar ecografia transesofagiană, CT, imagistica RMN și aortografia sunt cele mai informative Odată cu implicarea orificiilor arterei coronare în procesul de disecție aortică, poate apărea o imagine tipică a HMnS D Disecția aortică sau disecția spontană a arterei coronare este un mecanism comun de apariție a HMnST la femeile gravide Diagnosticul diferențial al IIMnST și al perikerditei acute se bazează pe analiza caracteristicilor sindromului dureros (pentru pericardită, durerea este asociată cu respirația, tusea, poziția corpului), modificările ECG - pentru pericardită, creșterile concordante ale segmentului ST și deplasarea segmentul PR în sens invers față de direcția undelor P sunt tipice, rezultatele Ecocardiografie și redeterminarea conținutului de markeri biochimici ai necrozei miocardice în sânge Este important să se stabilească o corespondență între durata bolii și natura afectării miocardice (multe ore de durere cu supradenivelare de segment ST în absența semnelor de afectare gravă a miocardului? indică o ocluzie acută persistentă a arterei coronare) Durerea de pleurezie este ascuțită, tăioasă, intensitatea ei se modifică odată cu respirația Pneumotoraxul este de obicei însoțit de durere acută în secțiunile laterale ale toracelui, are semne fizice caracteristice și este diagnosticat prin radiografie În cazul nevralgiei intercostale, durerea este de obicei ascuțită, localizată de-a lungul spațiilor intercostale, asociată cu respirația, poziția corpului, reprodusă la palpare și poate fi însoțită de tumefacție sau constricție locală Cu spasmul esofagului, durerea poate fi de tip ischemic și adesea dispare după o înghițitură de apă rece Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă Bolile organelor din partea superioară a cavității irisului sunt de obicei însoțite de diferite manifestări de dispepsie (greață, vărsături) și dureri abdominale la palpare MI poate simula un ulcer perforat, prin urmare, în timpul examinării, este imperativ să se palpeze abdomenul, acordând o atenție deosebită prezenței simptomelor de iritație peritoneală În diagnosticul diferenţial al acestor boli, ECG-ul are o importanţă capitală Evaluarea dimensiunii leziunii Metodele moderne de evaluare a dimensiunii leziunii în cadrul clinic dau doar rezultate aproximative, mai ales dacă încercați să estimați volumul miocardului necrotic în grame O evaluare semi-cantitativă este mai accesibilă În timpul unui studiu ECG, acord atenție numărului de derivații în care sunt înregistrate semnele de necroză miocardică și, într-o oarecare măsură, severității lor ("adâncimea" undei Q) Pentru aceeași melodie, se folosește un studiu în serie al necrozei biomarxroze (MF CPK) și se apreciază volumul leziunilor după conținutul (activitatea) maximă al enzimei sau se folosesc formule speciale pentru a calcula aria de sub curba conținutului (activitatea) Ecografia inimii oferă o idee indirectă a mărimii leziunii miocardului, dar rezultatul acesteia poate fi influențat de deteriorarea mușchiului inimii care a avut loc mai devreme Date mai precise pot fi obținute folosind metode precum omografia: MDT și tomografia cu emisie de pozitroni (PET) Minusul acestuia din urmă este complexitatea metodologică relativă, care vă permite cu adevărat să evaluați dimensiunea leziunii retrospectiv Semnele necesare și suficiente pentru diagnosticul de IM sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii pentru IMA Unul dintre următoarele criterii este suficient pentru diagnosticul de IAM: • Creștere și scădere tipică (troponine cardiace) sau creștere și scădere mai rapidă (MV CPK) a markerilor biochimici ai necrozei miocardice în asociere cu unul dintre următoarele: ° tabloul clinic al SCA ° apariția undelor Q patologice pe ECG ° Modificări ECG care indică apariția ischemiei miocardice: apariția ridicării sau scăderii segmentului ST, blocarea LBPH D apariția semnelor de pierdere a miocardului viabil sau de contractilitate locală afectată atunci când se utilizează tehnici care permit vizualizarea inimii • Semne de IAM, evidențiate în timpul examenului anatomopatologic Capitolul Algoritmul de gestionare a pacienților cu suspiciune de IAM este prezentat în Fig Syptomy ROI de spitalizare C"іbgozdidyaodiyaevdyugya(r) pasya^detnizhnuyu^ maxilarul Lt sh și l litsya- oіshe $ (r)] m și i zhegya deiodyuyaeeyaet r yen iidviі și ched și Evaluarea factorilor de risc Anamneza Suspiciunea de IM acut Stabilirea diagnosticului Grafică ECG supradenivelare ST persistentă sau probabil bloc acut de ramură stângă Fără supradenivelare ST persistentă și probabil un bloc de ramură a fasciculului mai acut Nicio schimbare de dinamică" RISC Mic de statura Înalt Biochimie MB-CPK (troponina) ! crescută MB-CPK (troponină) crescută Ea "a crescut AMI Mic de statura Înalt RISC Actiunile urmatoare Observație moșie prin D sunt mb-km [troponină] Promovat Normă Scăzut] cі> TRATAMENT Veoificarea gradului de risc conform ecocardiografiei (tulburări de contractilitate segmentară EF, EDV, disfuncție valvulară, tromb intracavitar) ; Diagnosticarea IBO Rchs , Algoritm de management pentru pacienții cu suspiciune de IAM TRATAMENTUL ȘI MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU INFARCT MIOCARDIA Scopul principal al tratamentului este prevenirea decesului, precum și reducerea la minimum a disconfortului pacientului și limitarea gradului de afectare a miocardului, prevenind dezvoltarea insuficienței cardiace Este convenabil să distingem patru faze de tratament: I Măsuri urgente Obiectivele principale ale acestei faze de îngrijire sunt stabilirea rapidă a unui diagnostic, ameliorarea durerii, prevenirea sau tratarea complicațiilor bolii (hemodinamice și aritmice) Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Activități timpurii Sarcina principală a acestei faze este de a începe terapia de reperfuzie cât mai curând posibil pentru a limita dimensiunea infarctului, a preveni extinderea zonei de necroză (extensior) și a remodelării precoce (extindere), a trata complicații precum insuficiența cardiacă, șoc, viață -aritmii amenințătoare Urmărire pentru a depăși complicațiile care apar ulterior Evaluarea riscului și intervenții pentru prevenirea progresiei bolii coronariene, a noului atac de cord, a IC și a decesului Aceste faze se desfășoară la etapele îngrijirii prespitalicești, în secția/secția cardiologie acută, într-o secție de specialitate pentru pacienții post-infarct sau într-o secție obișnuită de cardiologie (în absența secțiilor de specialitate) I Asistență prespitalicească și spitalicească timpurie În cazul IM acut, perioada cea mai critică în tratamentul acestuia este primele ore după dezvoltarea insuficienței coronariene acute În țara noastră, la etapa inițială, de regulă, prespitalicească, tratamentul de calificare se efectuează de către echipele de specialitate cardiologice ale stației de ambulanță Măsuri urgente pentru stop circulator și respirator suport de bază activitățile de susținere a vieții și prelungite ar trebui desfășurate, într-un volum extins, în condiții de îngrijire specializată, în conformitate cu recomandările relevante Persoanele fără pregătire sau echipament adecvate ar trebui să inițieze activități de susținere a vieții de bază în conformitate cu ghidurile europene din pentru resuscitarea cardiopulmonară și îngrijirea de urgență pentru boli cardiovasculare și moarte subită, astfel cum au fost modificate în Rezumatul prevederilor generale, aceste recomandări sunt enumerate în tabelul În multe țări străine, primul ajutor de urgență, de regulă, este oferit de reprezentanți ai așa-numitelor specialități paramedicale - servicii de salvare, poliție, pompieri Din eficacitatea opririi unui atac de angină, prevenirea inițială a complicațiilor existente și posibile, precum și oportunitatea spitalizării pacientului, soarta lui viitoare depinde în mare măsură Tratament simptomatic într-un stadiu incipient Reducerea durerii este de o importanță capitală nu numai din punct de vedere rațional, ci și pentru că durerea este asociată cu activarea simpatică, ceea ce duce la vasoconstricție și la creșterea postîncărcării cardiace (deși nu există dovezi directe că ameliorarea durerii simptomatice cu opioide îmbunătățește pe termen lung prognostic comparativ cu alți agenți antianginosi) În acest context, cel mai frecvent utilizat opioid intravenos este morfina (de exemplu, la o doză de - mg de morfină cu administrare suplimentară de mg la intervale de timp) Capitolul minute până când durerea dispare) Trebuie evitate injecțiile intramusculare și subcutanate, având în vedere timpul mai lung până la efectul clinic maxim și necontrolabilitatea acestuia Poate fi necesară readministrarea medicamentului Sunt posibile efecte secundare - greață, vărsături, hipotensiune arterială cu bradicardie, dificultăți de respirație, la bărbați - retenție urinară de origine spasmodică În cazurile în care opioidele nu reușesc să amelioreze durerea prin administrare repetată, administrarea intravenoasă de blocanți ai receptorilor β-adrenergici și sau nitrați este uneori eficientă Pacienții cu semne de insuficiență cardiacă sau șoc trebuie administrat oxigen ( - L/min prin mască sau cateter nazal) De regulă, reacția la durere și circumstanțe care duc la un atac de cord este excitarea Este foarte important să liniștim pacientul În caz de agitație severă, este utilă prescrierea unui medicament din grupa tranchilizante (seria benzodiazepinelor), dar în majoritatea cazurilor se poate obține un efect suficient după terapia cu opioide Antiemetice precum metoclopramida ( mg IV) pot fi utilizate pentru a controla greața și vărsăturile Bradicardia care apare cu sau fără hipotensiune arterială și persistă după ce durerea și greața s-au rezolvat poate fi redusă cu atropină Cu hipotensiune arterială reflexă cauzată de scăderea sensibilității peretelui vascular la vasopresoare, se recomandă și administrarea de glucocorticosteroizi Hipotensiunea arterială persistentă este cel mai probabil un semn al șocului cardiogen ca o manifestare a leziunilor miocardice severe Tabelul L Fundamentele Resuscitarii Cardiopulmonare și Îngrijirea de Urgență pentru Boli Cardiovasculare • Intervalul de timp de la primul contact cu pacientul persoanei (persoanelor) care efectuează resuscitarea până la începerea acestor activități trebuie să fie minim (de preferință aproximativ secunde) Nici colectarea datelor despre pacient, nici execuția documentației, nici nuanțele transportului nu trebuie să conducă la o creștere a acestui interval (sau la apariția unor pauze lungi în resuscitare) • Resuscitarea primară, incluzând cel puțin un masaj cardiac indirect în regiunea treimii inferioare a sternului ( - șocuri/min ), În unele cazuri, este capabilă să mențină viabilitatea pacientului în timp suficient pentru a începe resuscitarea extensivă • În timp ce comprimarea inimii pacientului prin ea însăși ajută la menținerea ventilației pulmonare la un nivel minim, cu condiția menținerii căilor respiratorii, ventilația mecanică folosind ventilația gură la gură sau gură la nas nu este un act fiziologic de respirație alternativ adecvat , întrucât în amestecul de gaze primit de pacient, procentul Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Tabelul a continuat conținutul de CO este crescut În plus, astfel de abordări ale ventilației sunt asociate cu riscul de infecție Este mai rațional să folosiți măști de respirație • La efectuarea compresiilor toracice și a ventilației plămânilor, raportul lor în frecvență trebuie să fie de : Eficacitatea măsurilor trebuie evaluată prin apariția pulsației arterelor principale • În încălcarea activității cardiace, însoțită de absența pulsației în vasele principale, înainte de a clarifica cauza stopului circulator cu ajutorul ECG, trebuie mai întâi să presupunem că pacientul are fibrilație ventriculară sau tahicardie ventriculară ineficientă hemodinamic • Defibrilarea electrică este singura metodă eficientă de restabilire a activității cardiace în majoritatea cazurilor de stop circulator brusc Fiecare minut după debutul unui stop cardiac reduce probabilitatea unui rezultat de succes al defibrilației cu % • Recomandarea actuală este de a defibrila cu șocuri de amplitudine redusă, bifazice, curent continuu de J pentru primele două șocuri și J pentru șocuri ulterioare • Echipele de ambulanță (minim persoane) trimise în cazuri de inconștiență și/sau durere toracică trebuie să fie echipate cu un defibrilator (de preferință un defibrilator extern automatizat), un electrocardiograf și oxigen, iar personalul medical trebuie să aibă experiență în lucrul cu acestea în efectuarea resuscitarii cardiopulmonare (RCP) • În multe cazuri, CPR și defibrilarea singure nu vor restabili sau salva viața pacientului, astfel încât trebuie să se acorde și îngrijiri cardiace specializate (inclusiv restabilirea fluxului sanguin coronarian în caz de infarct miocardic acut) pentru a crește șansele de supraviețuire ale pacientului • Un ECG al unui pacient cu stop circulator și respirator trebuie obținut cât mai curând posibil Interpretarea ECG-ului trebuie efectuată de personal calificat la fața locului sau prin difuzare • Suportul medicamentos trebuie început imediat după verificarea stării activității cardiace conform datelor ECG (administrare intravenoasă sau intracardiacă de epinefrină, atropină pentru asistolă și fibrilație cu unde mici, utilizarea amiodaronei și lidocainei pentru tahiaritmiile ventriculare) • Pentru a asigura oportunitatea și adecvarea măsurilor de resuscitare generale, și apoi specializate, este necesară coordonarea acțiunilor echipelor de ambulanță și ale angajaților unităților de terapie intensivă cardio (în special, anunțarea spitalului despre livrarea planificată a pacientului) • Durata măsurilor de resuscitare în absența efectului trebuie să fie de cel puțin de minute în stadiul prespital, de cel puțin minute în spital din momentul constatării faptului stopului circulator Capitolul Pacienții cu sindrom coronarian acut trebuie internați de urgență într-o secție specializată de infarct (cardiologie) a unui spital, de preferință într-un bloc de observare intensivă, tratament și resuscitare Toți pacienții sunt supuși unui ECG în derivații în dinamică, examen de laborator (teste generale de sânge și urină, CPK în dinamică de ori, este de dorit să se determine fracția MB de CPK sau troponina T sau I, dacă este necesar, în dinamică de ori , AlAT, AsAT, potasiu, sodiu, bilirubina, creatinina, colesterol total, TG, glicemie), ecocardiografie Ca studii suplimentare, se ia în considerare triculografia venoasă coronariană (este obligatorie pentru sindromul coronarian acut până la ore și posibilitatea efectuării procedurii timp de de minute după primul contact cu medicul), APTT (în tratamentul heparinei nefracționate), Raze x la piept Principalele măsuri (de bază) pentru un pacient în stadiul pre-spital și spitalicesc precoce sunt prezentate în Tabelul Baza strategiei moderne pentru tratamentul IM este restabilirea perfuziei miocardice înainte de dezvoltarea modificărilor ireversibile Acest lucru se poate face în două moduri: mecanic (folosind angioplastia coronariană) și farmacologic (folosind tromboliza) Terapia trombolitică (TLT) Una dintre principalele metode moderne și mai eficiente de tratare a IM acut este reperfuzia urgentă cu ajutorul medicamentelor trombolitice (streptokinaza, urokinaza, activatorul de plasminogen recombinant) Tromboliza în timp util permite liza trombului și restabilirea rapidă a fluxului sanguin în arterele coronare, limitând dimensiunea necrozei, menținând funcționarea miocardului și a funcției ventriculare stângi, reducând riscul de complicații ale IM și reducând mortalitatea În prezent, eșecul efectuării trombolizei este considerat unul dintre cei factori principali care cresc mortalitatea în infarctul miocardic acut (împreună cu prezența diabetului zaharat și localizarea anterioară a infarctului miocardic) Cu ajutorul terapiei trombolitice, începută în stadiul inițial al IM (în - ore de la debutul așteptat al unui atac de cord), în - % din cazuri este posibil să se realizeze reperfuzia zonei de infarct În primul rând, terapia trombolitică pentru IM este indicată la pacienții care încep tratamentul în primele ore de la debutul unui atac anginos, cu IM al peretelui anterior al ventriculului stâng, cu vârsta sub de ani Pentru a reduce numărul de complicații și mortalitate la pacienții cu infarct miocardic acut, dacă nu au contraindicații evidente, trebuie utilizați cât mai curând posibil agenți fibrinolitici și acid acetilsalicilic, care creează un efect complementar În această etapă, scopul este de a începe fibrinoliza în de minute din momentul în care pacientul se prezintă pentru îngrijiri medicale ("de la prezentare până la introducerea acului"), sau Secțiunea în termen de min după internarea în spital ("de la uşă până la introducerea acului") Terapia fibrinolitică nu trebuie administrată pacienților care au dezvoltat IM cu mai mult de ore în urmă, cu excepția cazului în care există dovezi de ischemie persistentă (cu criterii ECG adecvate pentru fibrinoliză) Pacienții vârstnici gr i în absența contraindicațiilor ar trebui să primească și terapie fibrinolitică, dacă nu există condiții pentru implementarea în timp util a reperfuziei mecanice Tabelul Terapia de bază la un pacient în faza acută de IM • Morfină - mg IV la fiecare - minute până la minute (pentru greață și vărsături - adăugați atropină) • Terapia de reperfuzie: ° Terapia trombolitică ° Angioplastie coronariană transluminală percutanată ° Chirurgie de bypass coronarian • Terapie anticoagulantă (heparină nefracționată, heparine cu greutate moleculară mică, fondaparinux) • Terapia antiagregant plachetar: D Acid acetilsalicilic - mg (forma neacoperită) - mestecat ° Clopidogrel la pacienţii supuşi terapiei de reperfuzie • ^-blocante: ° Pe cale orală - la toți pacienții în absența contraindicațiilor ° Pe cale intravenoasă (propranolol IV lent la o doză de - mg la o rată de mg / min /, atenolol ( - mg IV), metoprolol ( mg IV): în prezența durerii anginoase, a hipertensiunii arteriale și a stopului cardiac • Nitroglicerină sub limbă cu un interval de - minute, cu ineficacitate după trei comprimate - nitroglicerină intravenos: în prezența durerii anginoase sau a insuficienței ventriculare (cu tensiune arterială sistolică > mm Hg, ritm cardiac > și , • Sarcina sau prima săptămână după naștere • Puncturi ale vaselor incompresibile (adică compresiune inaccesibile) • Resuscitare traumatică sau prelungită (> min ) • Hipertensiune arterială refractară (TA > / mm r st ) • Modificări semnificative ale funcției hepatice • Infecție endocardită • Ulcer peptic activ Principalele medicamente trombolitice pentru IM acut sunt prezentate în Tabelul Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinică și medicina de dimineață Tabelul Medicamente trombolitice în infarctul miocardic acut Medicamente trombolitice Tratament inițial Antitrombinele concomitente Contraindicații specifice Streptokinază , milioane UI în ml de glucoză % sau soluție izotonică de NaCl timp de - de minute Bolus intravenos de heparină ( UI/kg) urmat de perfuzie timp de de ore sub controlul HB AF (în termen de - ms) sau enoxaparină mg bolus (la pacienții cu vârsta peste de ani fără bolus), apoi subcutanat mg/ kg zi (la pacienții cu vârsta peste de ani, , mg/kg) nu mai mult de mg de două ori (cu o creștere a nivelului creatininei > , mi/dl la bărbați sau mg/dl la femei sau dacă clearance-ul creatininei % din valoarea inițială ° Bradiaritmie cu MI posterior ° O creștere bruscă a activității enzimatice (> ori) ° Aritmii de reperfuzie: • Ritm idioventricular accelerat • Extrasistolă ventriculară • Tahicardie ventriculară • Fibrilatie ventriculara Terapia antiagregant plachetar Efectele benefice independente și suplimentare ale acidului acetilsalicilic în IM acut sunt bine studiate și descrise EC trebuie administrată cât mai devreme posibil tuturor pacienților cu infarct miocardic acut sau suspectat de infarct Acest medicament ar trebui să primească - % dintre pacienții cu IM Trebuie amintit nevoia de a controla numărul de trombocite și neutrofile În primul rând, pacientul trebuie să mestece prima viță de vie de - mg (nu folosiți acid acetilsalicilic în învelișul protector!), apoi să utilizați o doză mai mică zilnic ( - mg) pe cale orală Dacă administrarea orală nu este posibilă, acidul acetilsalicilic poate fi administrat intravenos ( mg) Dacă există contraindicații pentru utilizarea acidului acetilsalicilic, trebuie luată în considerare posibilitatea de a prescrie tienopiridine, care au un mecanism de acțiune diferit și sunt lipsite de efecte secundare inerente acidului acetilsalicilic Cel mai semnificativ dezavantaj al primelor tienopiridine (ticlopidln) atunci când sunt utilizate la pacienții cu IM acut este perioada prea lungă pentru atingerea maximului eficacității lor clinice, în timp ce acidul acetilsalicilic începe să acționeze din primele minute după administrarea sub limbă sau ca o perfuzie intravenoasă Apariția unei noi generații de tienopiridine (clopidogrel, prasugrel) odată cu dezvoltarea modurilor de încărcare ale utilizării lor a adus rata efectului lor clinic mai aproape de cea a acidului acetilsalicilic In caz de intoleranta se arata programarea Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna clopidogrel Atunci când se combină clopidogrel cu acid acetilsalicilic, doza acestuia din urmă poate fi de - mg Agregarea și aderența trombocitelor de către acidul acetilsalicilic este doar parțial suprimată Un efect mai complet se obține prin utilizarea inhibitorilor receptorilor glicoproteici trombocitari ІTh/PІa (absiximab etc ), care blochează stadiul final al agregării trombocitelor și aderarea lor la zonele de endoteliu deteriorat Studiile angiografice au arătat capacitatea acestor medicamente, împreună cu o jumătate de doză de fibrinolitice și o doză redusă de heparină, de a îmbunătăți fluxul sanguin coronarian similar cu doza completă de fibrinolitice, dar cu reperfuzie tisulară mai completă Utilizarea acestor medicamente în două studii mari nu a redus mortalitatea în de zile și numărul de sângerări intracraniene, deși a redus numărul de atacuri de cord recurente De asemenea, pe fondul utilizării lor, a fost observată o creștere a numărului de sângerări non-cerebrale (în principal spontane), în special la pacienții vârstnici Prin urmare, nu este recomandată utilizarea de rutină a unei doze reduse de agent fibrinolitic împreună cu abxiximab sau alți inhibitori parenterali ai receptorilor IIIb/IIIa pentru glicoproteinei plachetare Terapia anticoagulantă (tabelul ) Cu activitate trombolitică proprie, heparina (cel puțin cu perfuzie intravenoasă controlată) are proprietăți preventive împotriva retrombozei coronariene, în special în timpul unei schimbări procoagulante în sistemul de coagulare cauzată de fibrinoliză sistemică Eficacitatea heparinei a fost studiată în multe studii în timpul sau după fibrinoliză, în special în legătură cu utilizarea activatorului de plasminogen tisular Heparina nu îmbunătățește rezultatele lizei cheagurilor cu un agent fibrinolitic; administrarea în bolus chiar și în doze mari (până la UI/kg), conform angiografiei, nu duce la o creștere a frecvenței deschiderii spontane a arterei coronare Cu toate acestea, permeabilitatea arterei coronare la ore și zile după terapia trombolitică cu activator de plasminogen canin este mai bună cu utilizarea simultană a heparinei intravenoase În timpul terapiei intravenoase cu heparină, este necesară o monitorizare atentă a aPTT (care nu trebuie să depășească de secunde, deoarece valorile sale ultra-înalte sunt asociate cu o probabilitate mai mare de deces, sângerare și atac de cord) În ciuda lipsei de dovezi directe ale dezvoltării unui sindrom de rebound semnificativ clinic cu retragerea bruscă a heparinei la pacienții cu infarct miocardic acut, fondul teoretic pentru utilizarea unui regim de tratament cu o scădere treptată a dozei de medicament (și o posibilă trecerea la administrarea subcutanată) este încă destul de convingătoare Astfel, perfuzia cu heparină după terapia fibrinolitică, se poate opri după de ore și se trece la administrarea subcutanată de greutate moleculară mică sau heparină convențională Prelungirea terapiei intravenoase cu heparină poate Capitolul Tabelul Utilizarea heparinei în infarctul miocardic acut A Terapia anticoagulantă concomitentă • Heparină nefracţionată: ° bolus intravenos: UI/kg, maxim UI n perfuzie intravenoasă: U/kg timp de - ore, maxim Sd/h, APTT țintă - ms și monitorizare APTT: , ; ; de ore după începerea terapiei • Enoxaparina (daca creatinina serica ml/min): ° pentru pacienții cu vârsta sub de ani: bolus intravenos mg și după mils - injecție subcutanată de mg/kg (se repetă la fiecare ore în timpul perioadei de spitalizare, dar nu mai mult de zile); ° pentru pacienții cu vârsta peste de ani: injecție subcutanată de , mg/kg (se repetă la fiecare ore în timpul perioadei de spitalizare, dar nu mai mult de zile) • Fondaparnnux (dacă creatinina serică ore de la ultima doză): mg bolus intravenos, indiferent de vârstă și nivelul creatininei B Terapia anticoagulantă la pacienții care nu au primit și terapia de reperfuzie • Enoxaparină (dacă creatinina serică ml/min) : = pentru pacienții cu vârsta sub de ani: bolus IV de m și min mai târziu - injecție subcutanată de mg/kg (se repetă la fiecare ore în perioada spitalizării, dar nu mai mult de zile) n pentru pacienții peste de ani de vârstă: injecție subcutanată , mg/kg (se repetă la fiecare ore în perioada spitalicească, dar nu mai mult de zile) • Fondaparnnux (dacă creatinina serică L/kg/mip Pentru a îmbunătăți funcția Capitolul rinichi, puteți aplica doze mici de dopamină ( , - mcg / kg / min), precum și, dacă este necesar, numirea suplimentară de dobutamina ( - mcg / kg / min) În practica clinică, de obicei se presupune că șocul cardiogen este însoțit de acidoză Datorită faptului că catecolaminele sunt ineficiente într-un mediu acid, corectarea acidozei este importantă Tabelul Caracterizarea comparativă a agenților inotropi utilizați în infarctul miocardic acut complicat de IC severă Levosimendan Milrinone Dobutamina Dopamina Clasa de medicamente Sensibilizator de calciu Inhibitor PDE Catecolamină Catecolamină Î conținutul intracelular de Ca++ Nu Da Da Da Contractilitate crescută Da Da Da Da Efect vasodilatator Coronarian și sistemic Periferic slab periferic Slab periferic Creșterea consumului Oh, Nu Nu Da Da Potențial aritmogen Neobservat Aritmii ventriculare ( , %) și supraventriculare ( , %) Activitate ectopică ventriculară ( %) Activitate ectopică ventriculară ( %) Cale de administrare intravenoasă intravenoasă, orală intravenoasă intravenoasă Asociere cu beta-blocante Posibil Posibil Posibil Posibil Efecte secundare Dureri de cap, hipotensiune arterială Aritmii ventriculare, hipotensiune arterială, cefalee Tahicardie, tahiaritmii ventriculare Tahicardie, tahiaritmii ventriculare Numirea glicozidelor cardiace în perioadele acute și acute ale IM este contraindicată din cauza riscului ridicat de a provoca aritmii ventriculare fatale Componenta standard a tratamentului pentru pacienții cu șoc cardiogen sau insuficiență ventriculară stângă severă este pomparea cu balon intra-aortic (IBP), care este indicată atunci când sunt îndeplinite următoarele condiții: ) nu apare nicio ameliorare în ciuda perfuziei de volum, Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna suport inotrop si administrare de vasodilatatoare; ) există o insuficiență mitrală pronunțată sau ruptură a septului interventricular - în scopul stabilizării hemodinamice pentru măsuri de diagnostic sau tratament; ) există ischemie miocardică severă - pentru a pregăti angiografia coronariană și revascularizare Contrapulsatia balonului aortic sincronizat se realizeaza prin umflarea si dezumflarea unui balon de - ml plasat in aorta toracica prin abord femural Umflarea balonului în timpul diastolei crește presiunea diastolică aortică și presiunea arterei coronare, în timp ce deflația în timpul sistolei reduce postsarcina și facilitează ejecția VS Contrapulsarea balonului intra-aortic poate îmbunătăți semnificativ hemodinamica; în anumite condiții, utilizarea sa facilitează intervenții ulterioare (de exemplu, revascularizare coronariană, înlocuire valvulară, transplant de inimă) sau ajută la obținerea recuperării complete (de exemplu, asomare precoce a miocardului după infarct miocardic acut sau intervenție chirurgicală pe cord, miocardită) Pomparea cu balon intra-aortic este contraindicată la pacienții cu anevrism aortic disecant sau regurgitare aortică semnificativă clinic De asemenea, nu trebuie utilizat în boli vasculare periferice severe, cauze necorectate de insuficiență cardiacă acută, insuficiență multiplă de organe În stadiile incipiente ale bolii, ar trebui luată în considerare imediat PTCA sau intervenția chirurgicală Dacă acest lucru nu este posibil sau aceste intervenții pot fi efectuate numai după o întârziere lungă, trebuie utilizată terapia fibrinolitică Transplantul cardiac poate fi considerat o măsură terapeutică pentru IC acută severă cu un prognostic prost cunoscut Un exemplu este un infarct miocardic acut transmural circular cu prognostic prost după revascularizare Cu toate acestea, un transplant de inimă nu este posibil până atunci până când stabilizarea stării se realizează în mod natural sau cu ajutorul suportului circulator (pomparea cu balon) În general, recomandările pentru managementul pacienților cu infarct miocardic acut, IC severă și șoc cardiogen sunt prezentate în tabel Complicațiile mecanice ale IM acut Pentru rupturi ventriculare mici, tratamentul medical cu vasodilatatoare, cum ar fi nitroglicerina intravenoasă, poate oferi o oarecare îmbunătățire în absența șocului cardiogen Dar cea mai eficientă metodă de menținere a circulației sângelui în perioada de pregătire pentru corecția chirurgicală este contrapulsarea balonului intra-aortic Singura șansă de supraviețuire într-un defect septal ventricular mare cu șoc cardiogen este intervenția chirurgicală de urgență Chiar dacă nu există gemodi Capitolul Instabilitatea Namigo, intervenția chirurgicală precoce este de asemenea indicată deoarece dimensiunea defectului poate crește Atunci când se decide dacă se efectuează o intervenție chirurgicală, trebuie efectuată angiografia coronariană preoperatorie și, dacă este necesar, șunturile trebuie plasate Predictorii consecințelor negative ale bolii după intervenție chirurgicală sunt șocul cardiogen, localizarea posterioară a procesului, disfuncția pancreatică, vârsta și un interval de timp semnificativ între momentul rupturii septului și punerea în aplicare a intervenției Mortalitatea spitalicească după intervenții chirurgicale este în intervalul - %, iar în rândul pacienților supraviețuitori, starea funcțională în % este IC clasa I sau II NYHA Tabelul Măsuri de tratament și diagnostic pentru defecțiunea pompei și șoc Diagnosticare: • Ecografia cu raze X a organelor toracice • Ecocardiografie • Cateterizarea cordului drept și LA Tratamentul IC minoră sau moderată: • Oxigen • Furosemid: - C mg IV, repetat dacă este necesar cu interovale G ore • Nitroglicerină dacă nu există hipotensiune arterială • Inhibitori ECA în absenţa hipotensiunii, hipovolemiei sau insuficienţei renale Tratament pentru IC severă: • Oxigen • Furosemid • Nitroglicerină dacă nu există hipotensiune arterială • Agenți inotropi: dopamină, dobutamina și, sau levosimendan • Evaluarea stării hemodinamicii cu cateter cu balon plutitor • Menținerea ventilației atunci când alimentarea cu oxigen este inadecvată • Evaluarea posibilității de revascularizare precoce Tratament de soc: • Oxigen • Evaluarea stării hemodinamicii cu cateter cu balon plutitor • Agenți inotropi: dopamină și dobutamina • Menținerea ventilației atunci când alimentarea cu oxigen este inadecvată • Contrapulsatie cu balon intra-aortic • Evaluarea posibilității de utilizare a revascularizării miocardice precoce Sectiunea Conditii acute si urgente in clinica de medicina interna Socul cardiogen și edem pulmonar cu insuficiență mitrală severă necesită și? tratament chirurgical urgent În timpul pregătirii se efectuează contrapulsatie cu balon intra-aortic, este indicat să se efectueze angiografie coronariană Înlocuirea valvei este tratamentul de elecție pentru rupturile mușchilor papilari, deși în unele cazuri este posibil să se încerce corectarea defectului Dacă nu există nicio ruptură a mușchiului papilar, este rezonabil să se încerce reperfuzia mecanică a arterei infarctate Dacă apare un tromb intracavitar, este necesar să se efectueze o terapie anticoagulantă activă cu includerea de heparine și anticoagulante indirecte Odată cu dezvoltarea dilatației cavității VS cu prezența unui anevrism post-infarct și a unui tromb intracavitar, este posibil să se efectueze o intervenție operatorie, inclusiv o anevrismectomie trombectomie și A CII Tulburări de ritm și conducere Episoadele de tahicardie ventriculară (TV) nesusținută (până la de secunde) pot fi bine tolerate și nu necesită neapărat tratament Episoadele mai lungi pot provoca hipotensiune arterială și insuficiență cardiacă, cu posibilă progresie spre fibrilație ventriculară Se face o distincție între TV precoce (apare în primele de ore de IM acut) și TV tardivă, care este asociată cu un prognostic mai prost După morfologie, se disting TV monomorfă și polimorfă, după frecvența cardiacă - rapidă (> de complexe pe minut) și lentă ( - de complexe pe minut) Medicamentele de primă linie în absența contraindicațiilor sunt blocantele P-adrenergice Pentru TV monomorfă persistentă stabilă, procainamida și/sau lidocaina pot fi utilizate ca tratament inițial dacă TV este în mod clar de natură ischemică În primul rând, se utilizează o doză de încărcare de lidocaină mg/kg IV, apoi jumătate din această doză la fiecare - minute ds doza maximă - mg / kg sau efectuați o perfuzie pe termen lung la o doză de - mg / min La pacienții cu tahicardie ventriculară persistentă recurentă care necesită cardioversie, sau în cazul fibrilației ventriculare, poate fi preferată amiodarona intravenoasă ( mg/kg în prima oră, apoi - mg în de ore) Dacă tahicardia ventriculară semnificativă hemodinamic persistă, este indicată cardioversia electrică În absența sau indisponibilitatea temporară a unui defibrilator, trebuie încercat un șoc precordial În cazul fibrilației ventriculare, defibrilarea trebuie efectuată imediat conform recomandărilor internaționale pentru resuscitarea cardiopulmonară (Tabelul , Figurile , ) În cazurile în care asistolia (izolină directă) este diagnosticată pe ECG, se continuă resuscitarea cardiopulmonară și se injectează suplimentar ml soluție de atropină , % (administrarea se poate repeta după minute) Capitolul Fibrilația atrială este o complicație a IM în - % din cazuri și este adesea asociată cu leziuni severe ale VS și IC De obicei, aritmia se rezolvă spontan Episoadele pot dura de la minute la ore și adesea reapar În multe cazuri, frecvența ventriculară nu crește, aritmia este bine tolerată și tratamentul nu este necesar În alte situații, tahicardia contribuie la IC și, prin urmare, necesită tratament imediat (tabelul ) Blocantele β-adrenergice sunt eficiente în încetinirea ritmului la mulți pacienți, dar amiodarona poate fi mai eficientă în precoagularea aritmiei Utilizarea procainamidei sau propafenonei este mai puțin acceptabilă, deoarece cipul are un efect cardio-depresiv semnificativ al primului și un efect proaritmic al celui de-al doilea De asemenea, este posibilă efectuarea cardioversiei Cu toate acestea, se folosește numai atunci când este necesar, ținând cont de frecvența mare a recăderilor Tabelul Tratamentul prelungit al tahicardiei ventriculare instabile hemodinamic și al fibrilației ventriculare Stop cardiac Controlul ritmului cardiac Lovitură în zona recardială Masaj cardiac/respirație artificială Defibrilare J (pentru VT J) Defibrilare J (pentru VT J) Defibrilare J (pentru F^ J) Masaj/CPR Comunicarea cu o venă Intubaia Adrenalină mg bolus IV (la fiecare minute de resuscitare) Defibrilare J (de trei ori) Bicarbonat de sodiu meq/kg Lidocaină mg/kg bolus intravenos Repetarea punctelor - Alte tahicardii supraventriculare sunt rareori diagnosticate; de obicei pleacă singuri De asemenea, se pot opri cu masajul sinusului carotidian Blocanții receptorilor P-adrenergici se dovedesc adesea a fi eficienți; nu recomandăm utilizarea veragamilului Dacă flutterul atrial a fost exclus și starea hemodinamică este stabilă, adenozina este un tratament posibil; Monitorizarea ECG este necesară în timpul administrării medicamentului (Fig ) Dacă aritmia este slab tolerată, trebuie efectuată cardioversia Sectiunea Conditii acute si urgente in clinica de medicina interna Fig Cursul de acțiune pentru tahicardia ventriculară (recomandări ACC / ANA, ) Fig Algoritm de acțiuni pentru fibrilația ventriculară și tahicardia ventriculară (AP) "fără puls" Bradicardia sinusală poate apărea în primele ore de boală, în special cu IM mai scăzut sau cu doze mari de opioide Poate fi însoțită de hipotensiune arterială suficient de pronunțată În acest caz, trebuie utilizată atropină intravenoasă, începând cu o doză de , - , mg cu injecții repetate la fiecare minute până la ansamblu Capitolul doze de , - , mg Dacă nu există niciun răspuns la atropină în acest caz, se poate recomanda stimularea temporară Trebuie remarcat faptul că stimulentele cardiace farmacologice (aminofilină) nu sunt recomandate pentru utilizare în această situație Tabelul Tratamentul fibrilației atriale în IM • FA asimptomatică nu necesită tratament • Pentru simptome (ritm cardiac ridicat): ° Beta-blocante intravenos: atenolol ( , - , mg pt minute până la o doză totală de mg în - minute) sau metoprolol ( , - , mg la fiecare - minute până la o doză totală de mg în - minute) D Digoxină intravenos ( , - , mg de două ori cu un interval de ore) - cu insuficiență ventriculară stângă ° Amiodarona • Instabilitate hemodinamica - cardioversie J, J si J • Heparină Fig Algoritm de acțiuni în caz de fibrilație susținută (FA) sau flutter atrial (FA) Blocul AV apare în % din cazurile de IM acut cu supradenivelare a segmentului ST, este cel mai frecvent asociat cu IM inferior și are o valoare prognostică pentru mortalitatea în spital Blocul AV de gradul I nu necesită tratament Blocul AV de gradul II de tip I (Mobitz I sau Wenckebach) cauzează de obicei rareori efecte hemodinamice adverse În caz de tulburări hemodinamice, trebuie mai întâi administrată atropină, iar dacă este ineficientă, trebuie efectuată stimularea Bloc AV de gradul II de tip II (Mobitz II) Distribuit Condiții acute și urgente! ia în clinica de medicină internă și blocul AV complet sunt indicații pentru introducerea unei derivații de stimulare, mai ales dacă bradicardia provoacă hipotensiune arterială sau SI În prezența blocului AV de grad înalt și, în multe cazuri, două sau ' blocada rehnuchkovy ar trebui să instaleze un electrod transvenos pentru stimulare Masajul sinusului carotidian Fără efect L Fosfat de adenozină IV ( mg rapid, apoi mg lent de două ori) Niciun efect ■ - - - Localizatori p-adrenergici intravenos, tori timp de minute Fara efect * Riscul ridicat de administrare de digoxină în stadiile incipiente ale IM acut trebuie luat în considerare Fig Farmacoterapia tahicardiei paroxistice supraventriculare de tip reintrare Principiile tratamentului bradiaritmiilor și blocurilor cardiace în IM sunt prezentate în Tabelul Algoritmul acțiunilor pentru blocarea AV pe fondul IM acut este prezentat în Fig Programul pentru tratamentul infarctului miocardic acut într-un stadiu incipient spitalicesc, recomandat de Asociația Ucraineană de Cardiologie și conceput ca standard pentru diagnostic și tratament, este prezentat în Tabelul Managementul pacienţilor după IAM Vorbind despre managementul pacienților în perioadele ulterioare ale bolii, trebuie subliniat că recent modurile de activare a pacienților cu IM au fost revizuite radical spre reducerea bruscă a acestora Majoritatea pacienților cu IM acut ar trebui să rămână în UTI în primele până la ore, deoarece atunci devine clar dacă IM se va agrava În cazurile necomplicate, pacientul poate începe să se așeze în a -a zi, i se permite autoservire și mâncare independentă În a -a zi, roboții au voie să stea, în a -a - să se plimbe prin secție Extinderea regimului fizic începe din a doua săptămână, crescând mersul cu - - m pe zi, iar din a -a zi încep să stăpânească urcatul scărilor ( trepte pe zi) Dacă IM a fost complicat de IC, șoc Capitolul sau aritmii severe, repausul la pat trebuie prelungit În acest caz, extinderea activității fizice ar trebui efectuată mai lent, în funcție de simptome și de amploarea leziunilor miocardice Tabelul ° Tratamentul bradiaritmiilor și blocajelor cardiace în infarctul miocardic • Bradiaritmiile asimptomatice și blocurile cardiace din MI posterior nu necesită tratament • Atropină , mg IV la fiecare minute până la eficacitate sau până la maximum mg ° Bradicardie sinusală (HR %) • Absența insuficienței cardiace • Absența ischemiei (test de stres negativ) • Absența aritmiilor ventriculare Algoritmul de evaluare a riscului după infarctul miocardic acut este prezentat în fig Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna După externare, pacienții trebuie înregistrați la dispensarul de la locul de reședință pe tot parcursul vieții O examinare anuală obligatorie trebuie efectuată, dacă este necesar, o examinare și corectare a terapiei Pacienții trebuie să primească o dietă cu restricție de sare la g/zi, grăsimi animale și alimente care conțin colesterol Hrana recomandata imbogatita cu acizi grasi polinesaturati omega- (peste de mare) Cu excesul de greutate corporală, valoarea energetică a alimentelor este limitată Dacă aveți obiceiuri proaste - renunțarea la fumat, limitarea consumului de alcool infarct miocardic Fig Algoritm pentru evaluarea riscului după infarct miocardic Se recomandă activitate fizică cu doze limitate sub supravegherea specialiștilor Nu este recomandat să stați în lumina directă a soarelui, hipotermie și supraîncălzire Reabilitarea este indicată în regim ambulatoriu sau în sanatorie specializate suburbane (în absența contraindicațiilor) Transferul pacienților într-o secție specializată de sanatorie se efectuează după atingerea cerințelor OMS adecvate, conform monitorizării clinice și ECG, un astfel de nivel de activitate fizică: mers dozat m în - trepte și urcarea - trepte Indicațiile și contraindicațiile pentru etapa de sanatoriu sunt date în Tabelul La etapa de reabilitare a sanatoriului (secții specializate ale sanatoriilor locale), continuă reabilitarea fizică, psihologică și profesională a pacienților O mare importanță se acordă extinderii treptate a regimului motor prin creșterea treptată a activității fizice După finalizarea etapei de sanatoriu într-o policlinică, se determină termenii de adaptare la condițiile regimului obișnuit (de obicei săptămâni: săptămână - acasă, a -a - mutarea în condiții urbane și a -a - intrarea de probă la locul de muncă), natura tratamentului cu droguri și cronometrarea examinărilor la dispensar Capitolul Tabelul Indicații și contraindicații pentru stadiul de sanatoriu după infarct miocardic acut Indicații pentru etapa de sanatoriu • Pacienți cu Q primar sau repetat (transmural cu focal mare) sau fără IM cu undă Q (focal mic), cu performanță satisfăcătoare a nivelului necesar de regim fizic • După CABG, rezecția anevrismului, stentarea coronariană sau intervenții chirurgicale pentru aritmii cardiace, nu mai devreme de - zile după intervenția chirurgicală d fără complicații postoperatorii) • Pacienților li se permite să aibă astfel de complicații și boli concomitente în momentul trimiterii lor la sanatoriu: un CH nu este deasupra treptei PA ° formă normo- sau bradiaritmică a fibrilației atriale permanente ° unică sau frecventă (nu politopică, nu grupată și nu precoce (R pe )) extrasistole ° Bloc AV mai mic de grad ° anevrism cardiac în caz de insuficiență circulatorie nu mai mare decât stadiul PA ° AH cu TA corectată și curs fără crize diabet zaharat tip II (compensat sau subcompensat) Contraindicații pentru etapa de tratament sanatoriu • Contraindicații generale care împiedică trimiterea pacienților într-un sanatoriu (boli infecțioase acute, boli venerice, boli psihice, boli de sânge în stadiul acut și stadiul de exacerbare, neoplasme maligne, boli concomitente în stadiul de decompensare sau exacerbare) • CH deasupra treptei PA • Angina IV FC • Aritmii cardiace severe și tulburări de conducere (paroxisme frecvente de fibrilație atrială și flutter sau tahicardie paroxistică, politopică, extrasistolă precoce și de grup, bloc AV grad II-III, bloc tri-nukovy) • Grad AH III cu tensiune arterială necorectată, evoluție de criză și afectare semnificativă a funcției renale • Complicații tromboembolice recurente • Diabet zaharat decompensat si/sau sever • Imposibil! pentru a efectua extinderea în continuare a modului motor din alte motive Sectiunea Conditii acute si urgente in clinica de medicina interna Pacienților cu risc ridicat și mediu ar trebui să li se acorde atât prevenire secundară a bolii coronariene, cât și suport medicamentos Principalele obiective ale tratamentului non-medicamentar vizează combaterea principalilor factori de risc pentru boala coronariană - inactivitatea fizică, obezitatea, hipertensiunea arterială, fumatul etc Tratamentul care îmbunătățește supraviețuirea după infarctul miocardic este prezentat în tabelul Tabelul Tratament care îmbunătățește supraviețuirea după infarctul miocardic • Renunțarea la fumat (cu %) • Exercițiu fizic • Cura de slabire • Medicamente antiagregante plachetare (aspirina, clopidorel) • Beta-blocante fără ICA • Statine • Inhibitori ECA • Kordaron S-a dovedit că utilizarea pe termen lung după infarct miocardic a unor medicamente precum aspirina (în doză de - mg pe zi), beta-blocantele, verapamilul și diltiazem (în absența insuficienței cardiace), nitrații (în special cu concomitent) angina pectorală), inhibitori ai ECA precum și medicamentele hipolipemiante (în primul rând statine, de preferință simvastatină și pravastatina până când nivelul LIP este mai mic de , mmol/l) reduce incidența reinfarctelor și reduce semnificativ mortalitatea la această categorie de pacienți CAPITOLUL INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE CLINICĂ Insuficiența cardiacă acută (AHF) este un sindrom clinic caracterizat prin apariția rapidă a simptomelor care determină o încălcare a funcției sistolice și/sau diastolice a inimii (scăderea debitului cardiac, perfuzia tisulară insuficientă, creșterea presiunii în capilarele plămânilor, congestie tisulară) Alocați pentru prima dată AHF (de novo) la pacienții fără antecedente cunoscute de disfuncție cardiacă, precum și decompensare acută a ICC Odată cu dezvoltarea rapidă a AHF, spre deosebire de simptomele care cresc treptat și de decompensarea acută a ICC, de obicei nu există semne de retenție de lichide în organism Variantele clinice ale AHF și caracteristicile lor hemodinamice sunt prezentate în tabelele și Tabelul Variante clinice ale AHF • IC acută decompensată (ICC nou debut, decompensată) - simptome ușoare ale ICA care nu îndeplinesc criteriile pentru șoc cardiogen, edem pulmonar sau criză hipertensivă • AHF hipertensiv - simptome de AHF la pacienții cu funcție ventriculară stângă relativ intactă în combinație cu hipertensiune arterială și imagine cu raze X a congestiei venoase în plămâni sau edem pulmonar • Edem pulmonar (confirmat prin radiografie toracică) - detresă respiratorie severă cu crestături în plămâni, ortopnee și, de obicei, saturație arterială de oxigen mmHg) și/sau o scădere a ratei debitului de urină bpm și fără tahiaritmii severe Prezența stagnării în țesuturi este posibilă, dar nu necesară Sindromul debitului cardiac scăzut (CO) și șocul cardiogen sunt etape diferite ale aceluiași proces • IC cu debit cardiac mare - simptome de ICA la pacienţii cu CO crescut, de obicei asociate cu tahicardie, pielea şi extremităţile calde, congestie pulmonară şi uneori tensiune arterială scăzută (şoc septic) • Insuficiența pancreasului - un sindrom de CO scăzut în combinație cu creșterea presiunii în venele jugulare, mărirea ficatului și hipotensiune arterială Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Pentru a evalua severitatea leziunilor miocardice și prognosticul în IAM, sunt utilizate clasificările lui Kiiiir T ( ) și Forrester JS ( ) Clasificarea Killip T se bazează pe semnele clinice și pe rezultatele radiografiei toracice Există patru etape (clase) de severitate: • Stadiul I - fără semne de insuficiență cardiacă • Stadiul II - IC (rali umede în jumătatea inferioară a câmpurilor pulmonare, tonusul III, semne de hipertensiune venoasă în plămâni) • Stadiul III - IC severă (edem pulmonar evident; rale umede se extind în mai mult de jumătatea inferioară a câmpurilor pulmonare) • Stadiul IV - şoc cardiogen (TAS mmHg Alocați norma (grupa I), edem pulmonar (grupa II), șoc hipovolemic și cardiogen (grupa III și respectiv IV) Clasificarea "severității clinice" este propusă pentru pacienții internați cu decompensare acută a ICC Se bazează pe evaluarea perfuziei periferice și a congestiei pulmonare la auscultare: • Clasa I - fără semne de hipoperfuzie periferică și congestie pulmonară ("cald și uscat"), • Clasa II - nu există dovezi de hipoperfuzie periferică cu congestie pulmonară ("caldă și umedă") • Clasa III - semne de hipoperfuzie periferică fără congestie pulmonară ("rece și uscată") • Clasa IV - semne de hipoperfuzie periferică cu congestie pulmonară ("rece și umedă") Introducerea pe scară largă a acestei clasificări în practică necesită acumularea pe scară largă a experienței clinice MOTIVE Cauzele AHF sunt multiple (Tabelul ) Cel mai adesea, este o consecință a decompensării ICC, deși poate apărea la pacienții fără boală cardiacă anterioară Odată cu progresia bolii care stă la baza AHF, factorii precipitanți cardiaci și non-cardici pot contribui la debutul acesteia Prognosticul imediat și pe termen lung pentru AHF este nefavorabil AHF apare din cauza unor cauze cardiace și non-cardiace, care pot fi tranzitorii sau pot provoca leziuni ireversibile ale inimii, ducând la ICC Disfuncția cardiacă poate fi asociată cu o tulburare a sistolei Capitolul funcțiile personale sau diastolice ale miocardului (ischemie, infecție, hipertrofie severă și alte cauze de relaxare perturbată a miocardului), disfuncție valvulară acută, tamponare, tulburări de ritm sau de conducere, precum și inconsecvență în pre- sau pierderea sarcinii Numeroase boli non-cardiace pot duce la AHF, în principal datorită efectului asupra preîncărcării și postîncărcării: postîncărcare crescută în hipertensiune arterială sistemică sau HP, PE masivă; creșterea preîncărcării cu aport crescut de lichide sau excreție redusă (insuficiență renală, boli endocrine); sindrom de CO ridicat cu infecție, tireotoxicoză, anemie, boala Paget, iatrogenie Tabelul Semne clinice și hemodinamice în diferite tipuri de AHF Starea clinică HR TAS, mm Hg SI, l/min/m DZLA, mm Hg KNIIR/ Forrester Diureza ICC acută decompensată +/- Posibilă tahicardie Normal/ crescut Normal/ crescut Ușor crescut II/II + AHF cu hipertensiune arterială (criză hipertensivă) De obicei crescută Tahicardie posibilă Ridicată +/- > II-IV/ +/- AHF cu edem pulmonar + tahicardie Normal Scăzut Creștere W/P L CO scăzut sau șoc cardiogen* tahicardie Normal PI-IV/ I-IP scăzut Șoc cardiogen sever > IV/IV Foarte scăzut AHF cu CO mare - tahicardie +/- +/- II/I-II + AHF ventricular drept De obicei scăzută Posibilă bradicardie Scăzut Scăzut Scăzut p/n +/- Notă: * Diferența dintre sindromul de CO scăzut și șocul cardiogen este subiectivă; atunci când se evaluează un anumit pacient, aceste puncte de clasificare se pot suprapune parțial AHF poate fi complicată de disfuncția diferitelor organe și, în cazuri severe, poate provoca insuficiență multiplă de organe, ducând la deces Tratamentul pe termen lung al bolii de bază, inclusiv Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă corecția anatomică (dacă este posibil) permite episoade recurente de ICA și îmbunătățește prognosticul Tabelul Principalele cauze și factori care contribuie la dezvoltarea AHF • Decompensarea CHF • Exacerbarea IHD (sindrom coronarian acut) ° Infarct miocardic (IM) sau angină instabilă (UA) cu ischemie miocardică larg răspândită ° Complicații mecanice ale IM acut MI ventricular drept • Criza hipertensivă • Aritmie acută • Boală valvulară severă • Miocardită acută severă • Tamponadă cardiacă • Disecţia aortică • Factori non-cardiaci ° Aderenta insuficienta la tratament ° Supraîncărcare de volum ° Infecții, în special pneumonie și septicemie ° Accident vascular cerebral sever ° Chirurgie majoră ° Insuficiență renală ° Astmul bronșic ° Supradozaj de droguri ° Abuzul de alcool ° Feocromocitom • Sindroame de CO ridicat = Septicemia ° Criza tirotoxică ° Anemia ° Bypass sanguin DIAGNOSTICUL AHF Sindroame clinice în AHF Din punct de vedere clinic, AHF poate fi împărțită în insuficiență ventriculară stângă sau dreaptă cu CO scăzut, insuficiență ventriculară stângă sau dreaptă cu volume enmp de stază sanguină, precum și combinația acestora Capitolul AHF cu CO scăzut apare în multe boli, inclusiv sindromul coronarian acut (ACS' , miocardită acută, disfuncție valvulară acută, PE, tamponada cardiacă Cauza CO scăzut poate fi presiunea insuficientă de umplere ventriculară Severitatea simptomelor variază de la oboseală în FN la imaginea detaliată a șocului cardiogen Insuficiența ventriculară stângă cu ! pg/mL și NT-proBNP > pg/mL sunt propuse a fi utilizate pentru confirmarea și/sau excluderea ICC la pacienții internați în departamentul de urgență cu dispnee Cu toate acestea, la vârstnici, acești indicatori nu au fost suficient de studiați, iar odată cu dezvoltarea rapidă a AHF, conținutul lor în sânge la internarea în spital poate rămâne normal În alte cazuri, nivelurile normale de BNP sau NT-proBNP pot exclude cu exactitate prezența HF Când crește concentrația de BNP sau NT-proBNP, este necesar să se asigure absența altor boli, inclusiv insuficiență renală și septicemie Un nivel ridicat de BNP sau NT-proBNP indică un prognostic prost EchoCG Ecocardiografia este necesară pentru a determina modificările structurale și funcționale care stau la baza AHF Este utilizat pentru a monitoriza funcția locală și generală a ventriculilor inimii, structura și funcția valvelor, patologia pericardului, complicațiile mecanice ale infarctului miocardic, formațiunile volumetrice ale inimii CO poate fi estimat din viteza de mișcare a contururilor aortice sau LA Studiile Doppler pot determina presiunea în LA (în funcție de jetul de regurgitare tricuspidiană) și monitorizează preîncărcarea VS Cu toate acestea, validitatea acestor măsurători în ASI nu a fost verificată prin cateterizarea inimii drepte Alte metode de diagnostic Pentru pacienții individuali sunt indicate metode suplimentare de diagnostic pentru a clarifica cauza AHF și pentru a determina indicațiile pentru tratamentul invaziv Angiografia coronariană (CAG) este necesară pentru încălcări ale circulației coronariene Acest studiu este adesea indicat pentru AHF pe termen lung, a cărui cauză nu poate fi stabilită folosind alte metode de examinare Tomografia computerizată a toracelui cu sau fără angiografie de contrast, precum și scintigrafia, pot fi utilizate pentru a clarifica natura bolii pulmonare și pentru a diagnostica PE mare Dacă se suspectează un anevrism de aortă cu disecție, sunt indicate tomografia computerizată, ecocardiografia transesofagiană și imagistica prin rezonanță magnetică Cateterismul LA poate ajuta la diagnosticarea și monitorizarea eficacității tratamentului AHF TACTICI ŞI METODE DE TRATAMENT Scopul tratamentului acut al AHF este de a stabiliza rapid hemodinamica și de a reduce simptomele (dispnee și/sau slăbiciune) (Tabelul , Figura ) Îmbunătățirea parametrilor hemodinamici, în primul rând presiunea CO și VR, PA și RA confirmă eficacitatea tratamentului, cu toate acestea, fără a ține cont de modificarea simptomelor, poate induce în eroare Capitolul Tabelul Obiectivele tratamentului pentru AHF Clinic • slăbirea sau dispariția simptomelor: dificultăți de respirație și/sau oboseală • scăderea severității manifestărilor fizice • scădere în greutate în prezența stazei sanguine și oliguriei • creşterea diurezei în prezenţa stazei sanguine şi oliguriei • îmbunătățirea oxigenării țesuturilor hemodinamic • scăderea PZLA la valorile indicate (tensiune arterială medie > mm Hg, TAS > mm Hg) Un efect pozitiv rapid al tratamentului asupra hemodinamicii și simptomelor AHF ar trebui să fie însoțit de o îmbunătățire sau cel puțin nicio agravare a prognosticului Aparent, acest lucru se poate realiza în cazurile în care reușim să excludem sau să minimizăm afectarea miocardică Scopul primordial al tratamentului este reducerea mortalității, cu expunerea pe termen scurt la agenți toxici c poate să nu fie în concordanță cu un prognostic îmbunătățit pe termen lung Principalele măsuri terapeutice pentru AHF sunt enumerate în Tabelul Monitorizarea stării unui pacient cu AHF Monitorizarea stării pacientului ar trebui să înceapă cât mai devreme posibil, concomitent cu măsurile de diagnostic pentru clarificarea etiologiei AHF Natura monitorizării este determinată individual în fiecare caz și depinde de severitatea decompensării și de răspunsul la tratament Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Notă: în patologia coronariană, pentru a menține un flux sanguin adecvat, este necesară menținerea tensiunii arteriale > valorile indicate (tensiune arterială medie > mmHg, TAS > mmHg) Ryas , Obiectivele primare pentru tratamentul pacienților cu AHF Monitorizare non-invazivă Toți pacienții cu AHF monitorizează tensiunea arterială ritm cardiac temperatura corpului, frecvența respiratorie și ECG Monitorizarea ECG pentru determinarea aritmiei de segment ST este necesară în faza acută, mai ales dacă cauzele AHF sunt ischemia miocardică și umflarea ritmului cardiac Controlul tensiunii arteriale este necesar la începutul tratamentului și trebuie efectuat în mod regulat, de exemplu, la fiecare minute, până când sunt selectate doze eficiente de vasodilatatoare, diuretice și/sau medicamente inotrope Determinarea automată neinvazivă a TA prin pletismografie este suficient de fiabilă numai în absența vasoconstricției severe și a frecvenței cardiace ridicate Capitolul Tabelul Tratamentul AHF Tratamentul inițial pentru AHF: • Oxigenoterapia prin mască sau respirație PPD - pO țintă, sânge arterial - % • Vasodilataţie cu nitroglicerină sau nitzeoprusid dacă nu există hipotensiune arterială severă • Stimularea diurezei cu torasemid furosemid sau alte diuretice de ansă - bolus IV, perfuzie dacă este necesar • Morfina pentru reducerea stresului fizic și psihologic și îmbunătățirea parametrilor hemodinamici • Perfuzia de lichide dacă simptomele se datorează presiunii de umplere ventriculară inadecvată; în cazuri neclare, este posibilă introducerea unui test preliminar a unei anumite cantități de lichid • Eliminarea altor tulburări care contribuie la apariția NDE sau agravează cursul acesteia • Cateterism cardiac urmat de intervenție invazivă la pacienții cu SCA și o serie de alte boli cardiovasculare • Prescrierea de inhibitori ai ECA, beta-blocante și alte medicamente pentru a preveni episoadele recurente de AHF Dacă nu există răspuns la tratament: • Agenţi inotropi • Amі nofilin sau P -agonisti pentru eliminarea bronhospasmului • Ultrafiltrare și dializă • ECP, ventilație mecanică sau suport circulator mecanic ca măsură temporară sau ca modalitate de a aștepta un transplant de inimă Determinarea gradului de saturație a hemoglobinei cu oxigen din sângele arterial cu ajutorul pulsioximetriei trebuie efectuată în mod continuu la pacienții instabili care primesc terapie cu oxigen cu o concentrație de O în aerul inhalat peste temperatura camerei La pacienții mai puțin gravi, pulsoximetria regulată (la fiecare oră) este indicat în timpul oxigenoterapiei În absența șocului cardiogen, eroarea metodei nu depășește de obicei % Monitorizarea CO și a preîncărcării se poate face în mod neinvaziv folosind diferite tipuri de ecocardiografie Doppler Este necesară redeterminarea electroliților, creatininei, glucozei din sânge, markerilor de infecție sau a altor tulburări metabolice Dacă starea pacientului se înrăutățește, frecvența examinărilor trebuie crescută Monitorizarea invazivă Monitorizarea invazivă a pacienților cu AHF se realizează în funcție de anumite indicații și în prezența capacităților tehnice adecvate Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna cateterizare arterială Este indicat atunci când este necesară determinarea continuă și directă a tensiunii arteriale la pacienții cu hemodinamică instabilă, în special cu contrapulsii intra-aortice (IAC) și/sau necesitatea unor studii de laborator frecvente ale sângelui arterial Cateterizarea venei centrale Vă permite să administrați medicamente, să monitorizați CVP și pO din sânge în vena cavă superioară sau în atriul drept Cu toate acestea, la interpretarea rezultatelor determinării CVP, trebuie luat în considerare faptul că acest indicator la pacienții cu AHF este foarte slab legat de presiunea în ventriculul stâng și presiunea de umplere a ventriculului stâng CVP este afectată de prezența regurgitației tricuspidiene, precum și de ventilație mecanică în modul PEEP (presiune finală de expirare pozitivă) Cateterismul arterei pulmonare (PAC) Folosind un cateter plutitor, este posibil să se facă diferența între cauzele cardiogenice și necardiogene ale AHF la pacienții cu patologie combinată a inimii și plămânilor Metoda este utilizată pentru măsurarea PAWP, CO și alți parametri hemodinamici, ceea ce ajută la alegerea tacticii de gestionare a unui pacient cu boli pulmonare difuze severe sau hemodinamică instabilă care persistă după măsurile terapeutice inițiale KPA este recomandat pacienților instabili hemodinamic care nu răspund la tratamentul standard, precum și cu o combinație de congestie și hipoperfuzie În aceste cazuri, introducerea unui cateter este necesară pentru a asigura o presiune de umplere suficientă a ventriculilor inimii și pentru a controla introducerea agenților vasoactivi și inotropi (tabelul ) Pentru a reduce riscul de complicații, KLA trebuie administrat numai atunci când este absolut necesar, iar cateterul trebuie îndepărtat imediat ce cateterul cade, de exemplu, după optimizarea dozelor de diuretic și vasodilatator CA în sine nu este dăunătoare, mai periculoasă este interpretarea inadecvată a rezultatelor măsurătorilor KLA duce la o restabilire mai rapidă a echilibrului fluidelor în prima zi de tratament Oxigenoterapia și suport respirator Cea mai importantă sarcină în tratamentul AHF este de a asigura o oxigenare adecvată a țesuturilor pentru a preveni disfuncția acestora și dezvoltarea insuficienței multiple de organe Pentru a face acest lucru, este extrem de important să se mențină pO din sângele arterial în limite normale ( - %) Terapia cu oxigen La pacienții cu hipoxemie, trebuie să vă asigurați că nu există o permeabilitate afectată a căilor respiratorii, apoi începeți terapia cu oxigen cu un conținut crescut de O în amestecul respirator, care, dacă este necesar, este crescut Fezabilitatea utilizării concentrațiilor crescute de O la pacienții fără hipoxemie este discutabilă, o astfel de abordare poate fi periculoasă Suport respirator fără intubație endotraheală (ventilație neinvazivă) Pentru suportul respirator fără intubație traheală, sunt utilizate în principal două moduri: • modul de menținere a presiunii pozitive prelungite a căilor respiratorii (PPP) în tractul respirator (presiune pozitivă continuă a căilor respiratorii - СРАР); • modul de ventilație cu presiune pozitivă neinvazivă (VNIPV) Capitolul * ? Tabelul Abordări terapeutice generale pentru tratamentul AHF utilizând monitorizarea invazivă Caracteristici hemodinamice Opțiuni de tratament s Reduced Reduced Reduced Reduced Salvat DZLA Scăzut Ridicat sau Normal Ridicat Ridicat Ridicat TAS, mm Hg > Tip de tratament Încărcare de volum Vasodilatatoare (nitroglicerină, nitroprusiat), dacă este necesar încărcare de volum Posibilă utilizare a agenților inotropi (dobutamină, dopamină) și diuretice IV Vasodilatatoare (nitroglicerină, nitroprusiat), diuretice intravenoase, posibilă utilizare a agenților inotropi (dobutamina, levosimen) -dan, IFDE) Diuretice IV Dacă TAS este scăzută, agenți inotropi vasoconstrictori Notă: cu AHF, o scădere a CI - mm Hg Utilizarea PPD este capabilă să restabilească funcția pulmonară și să crească volumul funcțional rezidual În același timp, complianța pulmonară se îmbunătățește, gradientul de presiune transdiafragmatic scade și activitatea diafragmei scade Mai degrabă, reduce munca asociată cu respirația și reduce nevoile metabolice ale organismului NVPD este o tehnică mai complexă care necesită utilizarea unui aparat special care asigură alimentarea unui anumit volum de aer (O, sau amestec) la o presiune predeterminată prin mască Adăugarea modului PEEP permite suportul după tipul de PPD (suport pentru presiune pozitivă binivel, suport pentru presiune pozitivă binivel - BiPAS) Beneficiile fiziologice ale acestui mod de ventilație sunt similare cu cele ale PAP, dar oferă și suport inspirator, ceea ce reduce și mai mult costurile energetice ale respirației și cerințele metabolice ale organismului Utilizarea metodelor neinvazive la pacienții cu edem pulmonar cardiogen îmbunătățește pO din sângele arterial, reduce simptomele AHF și poate reduce semnificativ nevoia de intubare traheală și ventilație mecanică Suport respirator cu intubație endotraheală Suportul respirator invaziv (MV cu intubație traheală) nu trebuie utilizat pentru tratarea hipoxemiei care poate fi corectată prin oxigenoterapie Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna și metode de ventilație neinvazive Indicațiile pentru ventilația mecanică cu intubație traheală sunt următoarele: • semne de slăbiciune a mușchilor respiratori - o scădere a frecvenței respirației în combinație cu o creștere a hipercapniei și deprimarea conștienței; • insuficienta respiratorie severa (pentru a reduce munca de respiratie); • necesitatea de a proteja căile respiratorii de regurgitarea conținutului gastric; • eliminarea hipercapniei si hipoxemiei la pacientii inconstienti dupa resuscitare prelungita sau administrare de medicamente; • necesitatea reabilitării arborelui traheobronșic pentru prevenirea obstrucției și atelectaziei bronșice Necesitatea unei ventilații invazive imediate poate apărea în cazul edemului pulmonar asociat cu SCA Tratament medical Morfina este indicată în tratamentul precoce al AHF severă, în special în prezența durerii, a agitației și a dispneei severe Morfina determină dilatare venoasă și arterială ușoară și scade ritmul cardiac În majoritatea studiilor clinice, medicamentul a fost administrat sub formă de bolus IV de mg imediat după cateterizarea venoasă, dacă este necesar, în mod repetat Este indicat să se evite dozele prea mari care pot provoca hipotensiune arterială, depresie respiratorie, vărsături Probabilitatea de reacții adverse este mai mare la pacienții vârstnici și debili Vasodilatatoare Pentru tratamentul AHF se folosesc cel mai adesea vasodilatatoarele, care sunt mijloacele de elecție la pacienții fără hipotensiune arterială în prezența semnelor de hipoperfuzie, congestie venoasă în plămâni și diureză scăzută (tabelul ) Înainte de numirea vasodilatatoarelor, este necesar să se asigure o presiune de umplere suficientă a ventriculilor inimii (eliminarea hipovolemiei) Nitrați Reduce congestia venoasă în plămâni fără reducerea CO și creșterea cererii miocardice de oxigen Creșterea treptată (titrarea) a dozei de nitrați până la maximul tolerat în combinație cu o doză mică de furosemid sau torasemid elimină simptomele edemului pulmonar mai eficient decât introducerea de doze mari de diuretice Nitrații trebuie administrați în doze care să mențină vasodilatația optimă pentru a crește CI și a scădea PAWP Utilizarea lor în doze mici și inadecvat de mari este însoțită de o scădere a eficienței Odată cu pornirea/în introducerea dozelor mari, toleranța se dezvoltă rapid, ceea ce limitează timpul de acțiune efectivă a acestora la - ore Vasodilatația excesivă poate duce la o scădere semnificativă a tensiunii arteriale și la instabilitate hemodinamică Ch ceai , Insuficiență cardiacă acută / b Tabelul Până acum, ideea de a prescrie vasodilatatoare în AHF și dozele acestora Vasodilatator Indicatii Doze uzuale Reactii adverse principale Comentarii Nitroglicerină AHF în tensiune arterială normală Doză inițială mcg/min, până la mcg/min Hipotensiune arterială, cefalee Toleranță pe termen lung Dinitrat de izosorbid AHF în tensiune arterială normală Doza inițială mg/h, până la IOmg'h Hipotensiune arterială, cefalee Toleranță pe termen lung Nitroprusiat Criză hipertensivă , - µg/kg min Hipotensiune arterială, toxicitate la izocianat Prost controlată, necesită adesea monitorizare invazivă a TA Neziritidă Decompensare acută a ICC Bolus mcg/kg + , - , mcg/kg min Hipotensiunea arterială Nitrații pot fi luați sub limbă, sub formă de aerosol - un spray de nitroglicerină mcg ( injecții) la fiecare - minute sau utilizați forme de dozare pentru lipirea gingiilor, de exemplu, dinitrat de izosorbid - mg sub controlul tensiunii arteriale În / în introducerea nitroglicerinei mcg / min cu o creștere a dozei la mcg / min sau dinitrat de izosorbid - mg / h trebuie utilizat cu prudență, trecând cu atenție doza pentru a exclude hipotensiunea arterială Este necesară o atenție specială la pacienții cu stenoză aortică Doza de nitrați trebuie redusă dacă SBP scade la - mm Hg și se oprește complet introducerea cu o scădere suplimentară a tensiunii arteriale Nitroprusiatul de sodiu Doza inițială este de , mcg/kg/min, apoi este crescută la - mcg/kg/min Medicamentul este recomandat pentru utilizare la pacienții cu insuficiență cardiacă severă, precum și cu o creștere predominantă a postsarcinii (IAH hipertensivă) sau insuficiență mitrală Titrarea dozei trebuie făcută cu precauție extremă și sub supraveghere atentă și, în multe cazuri, este necesară monitorizarea invazivă a tensiunii arteriale Viteza de perfuzie trebuie redusă treptat pentru a preveni fenomenele de sevraj Administrarea prelungită a medicamentului poate duce la acumularea de metaboliți toxici (tiocianuri și cianuri), de aceea trebuie evitată, în special la pacienții cu insuficiență renală sau hepatică severă Cu AHF pe fundalul ACS, nitrați Secțiunea preferat deoarece nitroprusiatul de sodiu contribuie la sindromul de furt coronarian Diuretice Diureticele sunt indicate pentru AHF cu simptome de retenție de lichide Administrarea in/e de diuretice de ansă simultan are un efect vasodilatator, manifestat printr-o scădere rapidă (după - de minute) a presiunii în atriul drept și PAWP, precum și o scădere a rezistenței vasculare pulmonare Există riscul de vasoconstricție reflexă la administrarea în bolus de doze mari de furosemid > mg/kg Acest lucru trebuie luat în considerare în special la pacienții cu SCA, când este de dorit să se utilizeze diuretice în doze mici, dând prioritate vasodilatatoarelor În decompensarea severă a insuficienței cardiace, diureticele contribuie la normalizarea presiunii de umplere a camerelor inimii și pot reduce rapid activitatea neurohormonală Mijloacele de alegere sunt diureticele de ansă, care au un efect diuretic pronunțat (tabelele , ) Tratamentul poate fi început în etapa pre-spitalicească În viitor, doza ar trebui să fie titrată până când se obține un efect clinic și se reduc simptomele retenției de lichide Administrarea unei doze de încărcare (lurosemid urmată de o perfuzie este mai eficientă decât administrarea repetată în bolus Tabelul , Principii pentru utilizarea diureticelor în ICA • Dozele inițiale sunt selectate ținând cont de starea clinică (tabel aproximativ , ) • Titrarea dozei pe baza răspunsului clinic • Reducerea dozei pe măsură ce retenția de lichide se îmbunătățește • Monitorizarea potasiului și sodiului din serul sanguin, precum și a funcției renale (la fiecare - zile) în funcție de răspunsul la tratament • Corectarea pierderilor de potasiu și magneziu în dezvoltarea rezistenței la diuretice Cel mai eficient dintre diureticele moderne de ansă este torasemidul Biodisponibilitatea sa ajunge la - %, care este de ori mai mare decât cea a furosemidului, și determină efectul său diuretic previzibil Iorasemidul, inhibând reabsorbția ionilor de sodiu, potasiu și clor, blochează simultan efectele aldosteronului și, datorită acestui fapt, într-o măsură mai mică decât furosemidul, favorizează excreția de potasiu Torasemida este metabolizată cu % în ficat, prin urmare, funcția renală afectată practic nu îi afectează proprietățile farmacodinamice Diureticele tiazidice și spironolactona pot fi utilizate în combinație cu diureticele de ansă Combinația de doze mici de medicamente este mai eficientă și este asociată cu un risc moderat de reacții adverse Capitolul G eficient în comparație cu introducerea de doze mari de un singur diuretic Combinația de diuretice de ansă cu dobutamina, dopamină sau nitrați este mai eficientă și mai sigură decât monoterapia cu diuretice la doze mai mari Tabelul Dozajul și calea de administrare a diureticelor Severitatea retenției de lichide Doza de diuretic (mg) Comentarii Moderat Furosemid sau Bumetanid sau Torasemid - , - , - Rec os sau IV Titrarea dozei în funcție de răspuns Monitorizarea potasiului, sodiului, creatininei și tensiunii arteriale Furosemid greu, bolus sau furosemid, perfuzie Bumetanid, sau Iorasemid - sau - mSh - - IV furosemid perfuzie (mai eficient decât bolus), per os sau IV + per os Refractar la furosemid Hipotiazidă sau - de două ori pe zi Asocierea cu tiazide este mai bună decât diureticele de ansă în doze mari Metolazonă sau , - o dată pe zi Se obține un efect mai mare cu clearance-ul creatininei mmol / l și magneziu > mmol / l Dopamina O perfuzie intravenoasă în doză > µg/kg/min poate fi utilizată pentru suport inotrop în ICA însoțită de hipotensiune arterială Perfuzie în doză mică mcg/kg/min: acţiune vasopresoare Levosimendan - h µg/kg timp de minute* , µg/kg/min, poate fi crescut; la , şi redus la , pg/kg/min Noradrenalina Nu , - , mcg/kg/min Adrenalină mg IV în timpul resuscitării, dacă este necesar, din nou după - minute Administrarea endotraheală este nedorită , - , mcg/kg/min Notă: * în caz de hipotensiune arterială, tratamentul trebuie început cu perfuzie fără administrare în bolus Noradrenalina este utilizată pentru a crește rezistența vasculară periferică, de exemplu, în șoc septic Crește ritmul cardiac într-o măsură mai mică decât adrenalina Alegerea dintre aceste medicamente este determinată de situația clinică Pentru un efect mai pronunțat asupra hemodinamicii, norepinefrina este adesea combinată cu dobutamina glicozide cardiace În AHF, glicozidele cardiace cresc ușor CO și scad presiunea de umplere a camerelor inimii La pacienții cu IC severă, utilizarea de doze mici de glicozide cardiace reduce probabilitatea decompensării acute recurente Predictorii acestui efect favorabil sunt prezența tonului III, dilatația severă a VS și umflarea venelor jugulare în timpul unui episod de AHF În același timp, nu se recomandă prescrierea glicozidelor cardiace ca suport inotrop în IM din cauza unui posibil efect advers asupra prognosticului O indicație pentru utilizarea glicozidelor cardiace poate fi tahiaritmia supraventriculară, când frecvența contracției ventriculare nu poate fi controlată de alte medicamente, în special de beta-blocante Anticoagulante Anticoagulantele sunt indicate pacienților cu SCA, fibrilație atrială, valve cardiace artificiale, tromboză venoasă profundă a extremităților inferioare și embolie pulmonară Caracteristicile utilizării lor sunt acoperite în manualele relevante Există dovezi că administrarea subcutanată de heparine cu greutate moleculară mică (enoxaparină mg dată/zi, dalteparină UI dată/zi) poate reduce incidența trombozei venoase profunde a extremităților inferioare la pacienții internați cu o boală terapeutică acută, inclusiv CH severă jftoe Ratioel Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă Interventie chirurgicala Pentru unele dintre bolile care stau la baza apariției AHF, intervenția chirurgicală urgentă poate îmbunătăți diagnosticul (Tabelul - ) Tabelul Boală cardiacă IPP AHF care necesită în corecția chirurgicală • Şocul cardiogen în IAM la pacienţii cu boală coronariană multivasală • Defect de peperomergia interventriculară după infarct miocardic • Ruperea drenului liber VS • Decompensarea acută a bolii valvulare • Insuficiența și tromboza valvei cardiace artificiale • Anevrism aotic sau disecție și gol în cavitatea pericardică • Mysral rei urgitacil acut cu disfuncție sau ruptură a mușchiului papilar din cauza ischemiei, ruperea coardei mixomatoase, endocardită, goavme • Insuficiență aortică acută în endocardită, disecție aortică, leziune toracică închisă • Ruptura unui anevrism al sinusului Valsalv: • Decompensarea acută a capdiomiopatiei cronice, necesitând utilizarea metodelor mecanice de sprijin circulator Metodele chirurgicale de tratament includ revascularizarea miocardică, corectarea defectelor anatomice ale inimii, inclusiv înlocuirea și reconstrucția valvei, mijloace mecanice de susținere temporară a circulației sângelui Cea mai importantă metodă de diagnosticare în stabilirea indicațiilor pentru intervenție chirurgicală este ecocardiografia Suportul circulator mecanic temporar este indicat pacienților cu ICA care nu răspund la tratamentul standard, când este posibilă restabilirea funcției miocardice, este indicată corectarea chirurgicală a tulburărilor existente cu îmbunătățirea semnificativă a funcției cardiace sau transplantul cardiac Contrapulsația intraaortică (IVCP) este o componentă standard a tratamentului pacienților cu șoc cardiogen sau insuficiență acută severă a VS în următoarele cazuri: • lipsa răspunsului rapid la administrarea de lichide, tratament vasodilatator și suport inotrop; • insuficiență mitrală severă sau ruptură a septului interventricular pentru stabilizarea hemodinamicii, permițându-vă să efectuați măsurile diagnostice și terapeutice necesare; • ischemie miocardică severă (ca pregătire pentru CAG și revascularizare) Capitolul ECP poate îmbunătăți semnificativ hemodinamica, dar ar trebui efectuată atunci când este posibilă eliminarea cauzei AHF - revascularizarea miocardică, înlocuirea valvei cardiace sau transplantul cardiac, sau manifestările sale pot regresa spontan - asomare miocardică după IAM, intervenție chirurgicală pe cord deschis, miocardită ECP este contraindicată în disecția aortică, insuficiența aortică severă, boala arterială periferică severă, cauzele fatale de insuficiență cardiacă și insuficiență multiplă de organe Mijloace de susținere a ventriculilor inimii Acestea includ pompe mecanice care înlocuiesc parțial munca mecanică a ventriculului Există multe modele de astfel de dispozitive, dintre care unele sunt concepute pentru tratamentul CHF, în timp ce altele sunt concepute pentru utilizare pe termen scurt în AHF Utilizarea lor este justificată numai în ICA severă care nu răspunde la tratamentul standard, inclusiv lichid adecvat, diuretice, medicamente inotrope, vasodilatatoare, ECP și, dacă este necesar, ventilație mecanică Deși în multe cazuri poate apărea o îmbunătățire temporară hemodinamică și clinică, utilizarea dispozitivelor mecanice de sprijin ventricular este indicată dacă funcția cardiacă poate fi restabilită: • ischemie acută sau IM; • șoc după intervenția chirurgicală pe inimă; • miocardită acută; • disfuncție valvulară acută, în special fără ICC anterioară, când se așteaptă ca funcția ventriculară să se amelioreze spontan după revascularizarea miocardică sau înlocuirea valvulară; • așteptarea unui transplant de inimă Contraindicațiile includ boli severe concomitente Principalele complicații ale procedurii sunt tromboembolismul, sângerarea și infecția Defecțiuni tehnice cunoscute ale dispozitivului Transplant de inimă Necesitatea transplantului cardiac apare de obicei cu miocardită acută severă, cardiomiopatie postpartum, IM extins cu prognostic prost după revascularizare Transplantul cardiac nu este posibil până când pacientul este stabilizat cu suport circulator mecanic Caracteristicile tratamentului în funcție de sindromul clinic predominant ACH cu CO scăzut Tratamentul de urgență vizează creșterea CO și oxigenarea țesuturilor: vasodilatatoare, lichid intravenos pentru a menține o presiune suficientă de umplere ventriculară, uneori suport inotrop pe termen scurt și ECP Dacă nu este posibil să se determine rapid Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna presiunea de umplere a ventriculilor inimii, la pacienții fără rale congestive în plămâni la începutul tratamentului, administrarea intravenoasă de lichid este justificată, de exemplu, până la ml soluție de clorură de sodiu , % timp de minute; în absenţa efectului şi a complicaţiilor din nou Perfuzia este oprită atunci când SBP se ridică la - mm Hg sau apariția semnelor de congestie venoasă în plămâni În cazul hipovolemiei, este important să se găsească și, dacă este posibil, să se elimine cauza scăderii volumului sanguin intravascular (sângerare, doză excesivă de diuretice, vasodilatatoare etc ) Insuficiență ventriculară stângă cu simptome de congestie Baza tratamentului sunt vasodilatatoarele cu adaos de diuretice Dacă este necesar, se folosesc analgezice narcotice, bronhodilatatoare și suport respirator Insuficiență ventriculară dreaptă cu simptome de congestie Tratamentul este cu diuretice, inclusiv spironolactonă și, uneori, un curs scurt de dopamină în doză mică ("diuretică") Pentru infectia pulmonara si endocardita bacteriana sunt indicate antibioticele, pentru HP primara, antagonisti de calciu, oxid nitric, sau prostaglandine, pentru PE acuta, terapie trombolitica si uneori trombectomie Caracteristicile tratamentului AHF în funcţie de cauza decompensării Eliminarea cauzei decompensării este o componentă esențială a tratamentului AHF și a prevenirii recidivei acesteia Bolile non-cardiace pot complica grav cursul AHF și pot face dificil de tratat boală cardiacă ischemică Este cea mai frecventă cauză de AHF, care se poate prezenta cu insuficiență ventriculară stângă cu CO scăzut, insuficiență ventriculară stângă cu simptome de stază sanguină și insuficiență ventriculară dreaptă La toți pacienții cu exacerbare a bolii coronariene este indicată implementarea precoce a CAG Reperfuzia în timp util în IAM cu supradenivelări ale segmentului ST pe ECG poate preveni AHF sau poate îmbunătăți cursul acesteia Preferabil intervenția coronariană percutanată; dacă este indicată, intervenția chirurgicală de bypass coronarian de urgență este justificată la pacienții cu șoc cardiogen Dacă tratamentul invaziv nu este disponibil sau este asociat cu o pierdere semnificativă de timp, trebuie efectuat TLT Revascularizarea miocardică urgentă este indicată pentru AHF, complicând infarctul miocardic fără supradenivelări ale segmentului ST pe ECG, precum și NS cu ischemie miocardică severă Apariția AHF în timpul exacerbării bolii coronariene poate contribui la reacții reflexe, precum și la tulburări ale ritmului și conducerii inimii Prin urmare, atât ameliorarea adecvată a durerii, cât și eliminarea rapidă a aritmiilor care conduc la tulburări hemodinamice sunt importante În adevăratul șoc cardiogen, stabilizarea temporară poate fi realizată prin menținerea umplerii adecvate a camerelor inimii, ECP, suport medical inotrop și ventilație mecanică Capitolul / Insuficiență cardiacă acută Pentru insuficiența ventriculară stângă cu simptome de stază sanguină, tratamentul acut este același ca și pentru alte cauze ale acestei variante de AHF Deoarece agenții inotropi pot fi periculoși, ar trebui discutată posibilitatea ECP Ulterior, împreună cu revascularizarea miocardică adecvată, sunt indicați beta-blocante și inhibitori ai RF AS In insuficienta ventriculara dreapta se recomanda revascularizarea precoce a miocardului Tratamentul ulterior include administrarea de lichide, suport inotrop și asigurarea contracțiilor atriale și ventriculare sincrone Patologia aparatului valvular al inimii Cauza AHF poate fi disfuncția valvelor cardiace în caz de cardiopatie ischemică (adesea insuficiență mitrală), insuficiență acută mitpală sau aortică de altă etiologie (endocardită, traumatism), stenoză aortică sau mitrală, tromboză valvulară artificială, anevrism aortic stratificat În endocardita infecțioasă, insuficiența valvulară este cauza principală a NDE Severitatea disfuncției cardiace poate exacerba miocardita Antibioticele trebuie administrate în plus față de tratamentul standard pentru AHF Pentru un diagnostic rapid este indicat un consult de specialitate Cu insuficiență mitrală sau aortică acută severă, este necesar un tratament chirurgical urgent În insuficiența mitrală de lungă durată în combinație cu un SI redus și un fir de EF, intervenția chirurgicală de urgență de obicei nu îmbunătățește prognosticul În aceste cazuri, stabilizarea prealabilă a statului cu ajutorul HCP poate fi de mare importanță Anevrism de aortă de disecție Anevrismul disectiv al aoriei este însoțit de AHF în prezența unei crize hipertensive, a insuficienței valvulare acute, a tamponadă cardiacă și a ischemiei miocardice Dacă se suspectează un anevrism de aortă cu disecție, este necesară o consultație de urgență cu un chirurg Morfologia și funcția valvei aortice, precum și prezența lichidului în pericard, sunt cel mai bine evaluate prin ecocardiografie transesofagiană Intervenția chirurgicală se efectuează de obicei după indicații vitale Tamponadă cardiacă Tamponada cardiacă este o fază decompensată a compresiei cardiace cauzată de acumularea de lichid în pericard Cu tamponada "chirurgicală" (sângerare), presiunea intrapericardică se acumulează rapid de la câteva minute la ore, în timp ce cu tamponada "terapeutică" (inflamație), acest proces durează de la câteva zile la săptămâni Încălcarea hemodinamicii - indicații absolute pentru pericardiocenteză La pacienții cu hipovolemie, ameliorarea temporară poate fi obținută prin administrarea intravenoasă de lichid, ducând la creșterea presiunii de umplere ventriculară În cazul rănilor, rupturii unui anevrism al ventriculului inimii sau hemopericardului din cauza disecției aortei, este necesară intervenția chirurgicală pentru eliminarea sursei de sângerare Ori de câte ori este posibil, cauza pericarditei de efuziune trebuie tratată Partea Condiții generale și urgente în clinica de medicină internă Hipertensiune arteriala AHF este una dintre cele mai frecvente complicații ale crizelor hipertensive Semnele clinice ale AHF în criza hipertensivă includ congestia pulmonară, care poate fi ușoară sau severă, până la edem pulmonar brusc Pacienții spitalizați cu plămânul Omsk pe fondul hipertensiunii nu găsesc adesea modificări semnificative ale funcției sistolice VS; mai mult de jumătate din FE VS > % Tulburările diastolice sunt adesea observate cu deteriorarea proceselor de relaxare miocardică Scopul tratării edemului pulmonar acut pe fondul hipertensiunii arteriale este de a reduce pre și pssleload pe ventriculul stâng, ischemia miocardică și eliminarea hipoxemiei prin menținerea unei ventilații adecvate a plămânilor Tratamentul trebuie început imediat în următoarea secvență: oxigenoterapie, IPD sau alte moduri de ventilație neinvazivă a plămânilor, dacă este necesar - ventilație mecanică, de obicei pentru o perioadă scurtă, în combinație cu administrarea intravenoasă de agenți antihipertensivi Terapia antihipertensivă ar trebui să determine o scădere destul de rapidă, în câteva minute, a TAS sau TAD cu mm Hg Ulterior, s-a evidențiat o scădere mai lentă a tensiunii arteriale la valorile care au apărut înainte de criza hipertensivă, de obicei în câteva ore Nu vă opriți și încercați să reduceți tensiunea arterială la niveluri normale, deoarece acest lucru poate duce la o scădere a perfuziei organelor O scădere rapidă inițială a tensiunii arteriale poate fi realizată prin prescrierea următoarelor medicamente, fie singure, fie în combinație: Trei conservarea hipertensiunii arteriale: • administrarea intravenoasă de nitroglicerină sau nitroprusiat; • administrarea intravenoasă de diuretice de ansă, în special la pacienții cu retenție de lichide și istoric îndelungat de ICC; • eventual în/în introducerea unui derivat cu durată lungă de acţiune al dihidropiridinei (nicardipină) Cu toate acestea, cu un efect hemodinamic similar cu nigrata, medicamentele din acest grup pot provoca hipersimpaticotolie (tahicardie), pot crește șuntarea sângelui în plămâni (hipoxemie), precum și complicații ale sistemului nervos central O scădere suficient de rapidă a tensiunii arteriale poate fi obținută prin administrarea de captopril sub limbă Aparent, utilizarea sa poate fi justificată dacă este imposibil să se administreze medicamente pe cale intravenoasă, precum și inaccesibilitatea sau eficacitatea insuficientă a formelor inhalate de nitrați Beta-blocantele nu trebuie utilizate pentru edem pulmonar, cu excepția cazului în care AHF este combinată cu tahicardie la pacienții fără o afectare gravă a contractilității VS, de exemplu, cu IC diastolică, stenoză mitrală O criză hipertensivă în feocromocitom poate fi eliminată prin administrarea intravenoasă de fentolamină - - mg cu monitorizarea obligatorie a tensiunii arteriale; reintroducerea este posibilă după - ore Insuficiență renală O modificare ușoară și moderată a funcției rinichilor este de obicei asimptomatică și tolerată satisfăcător de durere Capitolul Insuficiență cardiacă acută lor Cu toate acestea, chiar și o ușoară creștere a creatininei serice și/sau o scădere a RFG sunt factori de risc independenți pentru prognosticul nefavorabil în AHF În prezența insuficienței renale acute, este necesar diagnosticul și tratamentul comorbidității: anemie, tulburări electrolitice și acidoză metabolică Insuficiența renală afectează eficacitatea terapiei IC, care implică utilizarea digoxinei, inhibitorilor ECA, blocanților receptorilor de angiotensină, spironolactonei O creștere a creatininei serice > - % și/sau o concentrație > , mg/dL ( µmol/L) este o contraindicație relativă pentru continuarea terapiei cu inhibitori ECA Insuficiența renală de grad moderat și sever - creatinina serică > , - mg/dl ( - μmol/l), este asociată cu o scădere a răspunsului la diuretice La acești pacienți, este adesea nevoie de o creștere continuă a dozei de diuretice de ansă și/sau de adăugarea unui diuretic cu un mecanism de acțiune diferit Aceasta, la rândul său, poate provoca hipokaliemie și scăderea suplimentară a RFG Excepție este torasemidul, ale cărui proprietăți farmacologice practic nu depind de afectarea funcției renale, deoarece medicamentul este metabolizat în proporție de % în ficat Pacienții cu disfuncție renală severă și retenție de lichide refractară pot necesita hemofiltrare veno-venoasă continuă Combinația cu agenți inotronici mărește fluxul sanguin renal, îmbunătățește funcția renală și restabilește eficacitatea diureticelor Hiponatremia, acidoza și retenția necontrolată de lichide pot necesita dializă Alegerea între dializă peritoneală, hemodializă și ultrafiltrare depinde de obicei de dotarea tehnică a spitalului și de valoarea tensiunii arteriale Boli pulmonare și bronhoconstricție Când AHF este combinată cu sindromul bronho-obstructiv, este necesar să se utilizeze bronhodilatatoare Deși acest grup de medicamente poate îmbunătăți funcția inimii, ele nu ar trebui utilizate pentru a trata AHF De obicei, se folosește albutsrol - , ml de soluție , % în , ml de ser fiziologic, printr-un pebulizator timp de de minute Procedura poate fi repetată la fiecare oră în primele ore, iar în viitor - conform indicațiilor Tulburări ale ritmului cardiac Tulburările de ritm cardiac pot fi cauza principală a AHF la pacienții cu funcție cardiacă atât conservată, cât și afectată, precum și complica cursul AHF deja dezvoltate Pentru a preveni și elimina cu succes tulburările de ritm cardiac, este necesar să se mențină o concentrație normală de potasiu și magneziu în sânge Bradiaritmii Tratamentul începe de obicei cu administrarea intravenoasă a , - , mg agropină, dacă este necesar, în mod repetat până la o doză maximă de mg (tabelul ) În disocierea atrioventriculară cu activitate ventriculară rară la pacienții fără ischemie miocardică, poate fi utilizat infu IV Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă ziyu izoproterenol în doză de - mcg / min Frecvența cardiacă scăzută în fibrilația atrială poate fi eliminată temporar prin administrarea intravenoasă a teofilinei cu o viteză de , - , mg/kg/h, mai întâi sub formă de bolus, apoi sub formă de perfuzie Dacă nu există niciun răspuns la tratamentul medical, trebuie utilizat un stimulator cardiac artificial În prezența ischemiei miocardice, ar trebui să încercați să o eliminați cât mai curând posibil Tabelul DZ Tratamentul aritmiilor în AHF Fibrilație ventriculară sau tahicardie ventriculară fără puls Dacă nu există efect, introduceți mg de adrenalină sau UI de vasopresină și/sau - mg de amiodarona Tahicardie ventriculară În stare instabilă - EIT, în stare stabilă - în / în introducerea amiodaronei sau lidocainei pentru cardioversie medicală Tahicardie sinusală sau supraventriculară Beta-blocante cu toleranță clinică și hemodinamică (metoprolol IV lent mg, cu toleranță bună - în mod repetat) Adenozina poate fi utilizată pentru cardioversia medicală a tahicardiei de reintrare În cazuri rare, esmololul IV , - , mg/kg pe un minut, de ce perfuzie cu o viteză de - mcg/kg/min Fibrilație atrială sau flutter Dacă este posibil - EIT Digoxina ( , - , IV), beta-blocante sau amiodarona pot fi utilizate pentru a încetini conducerea atrioventriculară Amiodarona promovează caodioserzia și nu provoacă o deteriorare pronunțată a funcției VS Prescriere obligatorie de anticoagulante (heparina, anticoagulante indirecte) Bradicardie Atropină , - , mg IV, maxim - mg Ca măsură temporară la pacienții selectați, perfuzie cu izoproterenol ( mg la ml de soluție salină, debit maxim ml/h) Dacă bradicardia este rezistentă la atropină, trebuie încercată stimularea electrică transcutanată sau transvenoasă Tahiaritmii supraventriculare Cu fibrilația atrială și flutterul atrial, este necesar să se controleze ritmul cardiac, mai ales în prezența disfuncției miocardice diastolice Cu toate acestea, în IC restrictivă sau tamponada cardiacă, cu scăderea rapidă a frecvenței cardiace, starea pacienților se poate agrava brusc Capitolul , Insuficiență cardiacă acută În funcție de situația clinică, este posibilă menținerea normosistolei cu aritmii persistente sau restabilirea și menținerea ritmului sinusal (Tabelul ) Dacă aritmiile sunt paroxistice, cardioversia medicală sau electrică trebuie luată în considerare odată ce starea s-a stabilizat Pentru convulsii de ore, trebuie utilizate anticoagulante și menținute normosistola cu medicamente adecvate timp de cel puțin trei săptămâni înainte de cardioversie În cazuri mai severe, cu hipotensiune arterială, congestie pulmonară severă, cardioversie electrică urgentă este indicată pe fondul unei doze terapeutice de heparină Durata utilizării anticoagulantelor după cardioversie cu succes trebuie să fie de cel puțin săptămâni La pacienții cu fibrilație atrială persistentă și flutter atrial, recomandarea utilizării anticoagulantelor depinde de gradul de risc de tromboembolism arterial și este luată în considerare în ghidurile relevante Pentru a reduce ritmul cardiac și a preveni reapariția aritmiilor, se folosesc beta-blocante De asemenea, trebuie luată în considerare digitalizarea rapidă, mai ales atunci când fibrilația atrială este secundară ICC Amiodarona este utilizată în mod obișnuit pentru cardioversia medicală și prevenirea recurenței aritmiei La pacienții cu EF scăzut, medicamentele antiaritmice de clasa , verapamil și diltiazem, nu trebuie utilizate În cazuri rare, posibilitatea prescrierii verapamilului poate fi luată în considerare la pacienții fără o scădere semnificativă a contractilității VS pentru a controla frecvența cardiacă sau a elimina tahicardia paroxistica supraventriculară cu complexe QRS înguste Tahicardie supraventriculară Cu o toleranță bună, eficacitatea beta-blocantelor poate fi evaluată În tahicardia cu complexe QRS largi, trebuie făcută o încercare de a opri paroxismul în / în introducerea adenozinei EIT este indicat pentru manifestări severe de AHF, hipotensiune arterială aritmii ventriculare Fibrilația ventriculară și tahicardia ventriculară susținută necesită EIT imediat și, dacă este necesar, suport respirator Amiodarona și beta-blocantele pot preveni reapariția acestora Cu recidive ale aritmiilor ventriculare severe și instabilitate hemodinamică, sunt necesare CAG imediate și studii electrofiziologice CAPITOLUL EMBOLISIA PULMONARĂ Problema emboliei pulmonare (EP) este una dintre cele mai urgente în clinica bolilor organelor interne și în practica chirurgicală În ultimii ani, s-a înregistrat o creștere semnificativă a mortalității prin PE, care, potrivit diferiților autori, ajunge la - % PE este a treia cea mai frecventă cauză de deces în populație ca urmare a patologiei cardiovasculare (după boala coronariană și accidentul vascular cerebral) PE recunoscută este cauza internărilor a aproximativ de mii de pacienți ( % din totalul internărilor), ceea ce duce la deces la - de mii de pacienți din lume În Ucraina, PE complică , - , % din intervențiile chirurgicale și este diagnosticată în % din toate cazurile de autopsie, iar la pacienții vârstnici și senili din cauza bolilor cardiovasculare - în mai mult de % din cazuri În fiecare an, , % din populația lumii moare din cauza PE Mortalitatea în rândul pacienților care nu au primit terapie antitrombotică este de - %; cu PE masivă - mai mult de %, chiar și în cazul unei terapii adecvate PE este o patologie destul de dificil de diagnosticat, pe parcursul vieții pacienților, este diagnosticată doar în % din cazuri; % din mortalitate se datorează patologiei chirurgicale, % - terapeutice Conform rezultatelor studiilor anatomopatologice, chiar și în clinicile moderne ale lumii, diagnosticul corect este stabilit doar în - % din cazuri Supradiagnosticul PE apare în % din cazuri, decesul din lipsa tratamentului ajunge la %, cu PE masivă - %, în cazul terapiei anticoagulante precoce scade la % Probabilitatea de reapariție a PE la pacienții netratați este de %, jumătate dintre aceștia mor DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Embolia pulmonară (EP) este o ocluzie bruscă a trunchiului sau ramurilor principale ale arterei pulmonare (AL) de către particule de tromb (embolus), care s-au format în venele circulației sistemice sau în cavitățile inimii drepte și cu fluxul sanguin a fost transferat în circulația pulmonară Societatea Europeană de Cardiologie propune o clasificare simplă a EP, conform căreia, în funcție de severitatea bolii, se disting EP masiv, submasiv și non-masiv PE este considerată masivă dacă pacienții dezvoltă șoc cardiogen și/sau hipotensiune arterială (o scădere a PAS sub mm Hg sau o scădere cu mm Hg sau mai mult față de nivelul inițial, care durează mai mult de minute și nu se asociază cu hipovolemie) , sepsis, aritmie) PE masivă se dezvoltă atunci când mai mult de % din patul vascular pulmonar este obstrucționat Capitolul PE non-masiv este diagnosticat la pacienții cu hemodinamică stabilă fără semne pronunțate de insuficiență ventriculară dreaptă PE non-masiv se dezvoltă atunci când mai puțin de % din vascularizația pulmonară este obstrucționată Printre pacienții cu EP nemasivă, sub depistarea semnelor de hipokinezie RV (în timpul ecocardiografiei) și hemodinamică stabilă, se distinge un subgrup de EP submasivă PE submasiv se dezvoltă cu obstrucție a cel puțin % din patul vascular pulmonar În funcție de severitatea dezvoltării procesului patologic, se disting următoarele forme de PE: • acută - caracterizată prin debut brusc, dureri în piept, dificultăți de respirație, scăderea tensiunii arteriale, semne de cor pulmonar acut, poate dezvolta șoc obstructiv; • subacută - caracterizată prin progresia insuficienței respiratorii și ventriculare drepte, semne de pneumonie tromboinfarctă; • recurentă cronică - caracterizată prin episoade repetate de dificultăți de respirație, simptome de pneumonie tromboinfarct, apariția și progresia ICC cu perioade de exacerbări, apariția și progresia semnelor de cor pulmonar cronic PRINCIPALE CAUZE ALE PE Trombogeneza este asociată cu triada lui R Virchow: afectarea endoteliului peretelui vascular, starea de hipercoagulare și staza sângelui venos Factorii de risc pentru tromboza venoasă și, în consecință, PE sunt prezentați în Tabelul Tromboza venoasă de orice localizare poate fi complicată de dezvoltarea PE Bazinul venei cave inferioare reprezintă cea mai mare amenințare, cu formarea de trombi în care sunt asociate aproximativ % din toate episoadele de PE O cauză frecventă a PE ( %) este tromboza acută venoasă profundă a segmentului iliaco-femural și a venelor proximale ale extremităților inferioare (segment popliteo-femural) Tromboza venoasă cu localizare în venele profunde distale ale extremităților inferioare (tibia) este complicată de PE cu o frecvență de - %, iar tromboza venoasă superficială aproape niciodată nu duce la dezvoltarea PE Cea mai mare amenințare sunt așa-numitele cheaguri de sânge plutitoare Au un singur punct de fixare în secțiunea distală, iar lungimea lor ajunge uneori la - cm Unul dintre factorii principali care contribuie la tromboza în venele profunde ale extremităților inferioare este hipodinamia O scădere semnificativă a muncii mușchilor extremităților inferioare duce la o încetinire a fluxului sanguin în vene, ceea ce contribuie la formarea cheagurilor de sânge Tromboembolismul este adesea detectat în bolile cardiovasculare, incluzând - % dintre pacienții cu AVC, - % cu IM acut și % cu IC cronică Dezvoltarea trombozei venoase profunde și a EP este facilitată de imobilizarea pacientului, chiar și pentru o perioadă scurtă de timp (timp de săptămână) și intervenții chirurgicale (de exemplu, după Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna a intervențiilor chirurgicale pentru o fractură de femur, frecvența tromboembolismului în absența terapiei preventive este de - % Tabelul Factori de risc de tromboză (Recomandările Societății Europene de Cardiologie, ) Primar • Deficit de antitrombină • Disfibrinogenemie congenitală • Deficit de trombomodulină • Hiperhomocisteinemia • Anticorpi la cardiolipină • Activitate crescută a inhibitorului activatorului de plasminogen • Mutația A a protrombinei • Deficit de proteină C • Factorul V Leiden • Deficit de plasminogen • Displasminogenemie • Deficit de proteină S • Deficit de factor XII Secundar • Vătămare • Accident vascular cerebral • Vârsta în vârstă • Prezenţa unui cateter în vena centrală • Insuficienţă venoasă cronică • Fumatul • Sarcina/perioada postpartum • Boala Crohn • Sindrom nefrotic • Vâscozitate crescută a sângelui (policitemie, boala Waldenström) • Tulburări trombocitare • Intervenții chirurgicale • Imobilizarea pacientului • Neoplasm malign și chimioterapie • Obezitatea •SN • Călătorii pe distanțe lungi • Luarea de contraceptive orale • Lupus eritematos sistemic • Prezența țesăturilor artificiale Deplasarea pe distanțe lungi este un factor de risc semnificativ pentru dezvoltarea PE Deci, în timpul zborurilor lungi, începând de la km, probabilitatea dezvoltării PE crește odată cu creșterea distanței Prin urmare, atunci când durata zborului este mai mare de ore, toți pasagerii sunt sfătuiți să evite constrângerea membrelor inferioare cu îmbrăcăminte și dezvoltarea deshidratării, iar dacă există factori de risc suplimentari pentru PE, compresia preventivă a picioarelor folosind tricotaje medicale sau se recomanda un bandaj elastic O metodă alternativă este o singură injecție de heparină cu greutate moleculară mică într-o doză profilactică înainte de zbor Utilizarea profilactică a acidului acetilsalicilic nu este recomandată Factorii de risc importanți pentru PE (aproximativ %) includ neoplasmele maligne, care sunt însoțite de sindromul de hipercoagulare și inhibarea sistemului de fibrinoliză Adesea, PE complică cursul perioadei postoperatorii (intervenții chirurgicale pe uter, ovare, Capitolul prostată, vezică urinară, stomac, intestin gros etc ), mai ales în prezența complicațiilor purulent-septice În timpul sarcinii, riscul de a dezvolta tromboembolism crește de ori Terapia de substituție hormonală după menopauză duce la o creștere de trei ori a riscului de tromboză și embolie Alți factori de risc includ fumatul și obezitatea DIAGNOSTICĂ Diagnosticul în timp util al emboliei pulmonare prezintă încă dificultăți semnificative din cauza nespecificității și polimorfismului dezvoltării sindroamelor clinice, bruscă a dezvoltării, rapidității catastrofale a evoluției bolii și imposibilității utilizării metodelor de cercetare foarte informative în multe instituții medicale ( scintigrafie de perfuzie pulmonară, angiopulmonografie, CT spirală) În timpul vieții, boala este diagnosticată în - % din cazuri, supradiagnosticul este observat în % din cazuri De mare importanță în diagnosticul corect al PE este vigilența medicului, bazată pe evaluarea factorilor de risc și a simptomelor clinice ale bolii Când se suspectează PE, diferiții factori de risc trebuie întotdeauna identificați activ (Tabelul ) și trebuie ținute în minte cele mai caracteristice plângeri și simptome, inclusiv frecvența medie a apariției acestora (Tabelul - ) Tabloul clinic al PE este determinat de numărul și calibrul vaselor pulmonare obstrucționate, rata de dezvoltare a procesului embolic și gradul de tulburări hemodinamice care au apărut Clinica PE include o gamă largă de afecțiuni, de la aproape asimptomatice până la moarte subită Cinci sindroame clinice se disting ca variante clasice ale cursului bolii în clinica PE: • pulmonar-pleural - bronhospasm, dispnee, tuse, hemoptizie, frecare pleurală, revărsat pleural, modificări radiografice; • cardial - cardialgie cu localizare retrosternală, tahicardie, hipotensiune arterială (colaps, șoc), umflare și/sau pulsație a venelor gâtului, cianoză "pală", accent de ton II peste LA, "ritm de galop" ventricular drept, frecare pericardică, ECG semn Mac -Gina - White - Q, -T -S (, dreapta-gchamma, blocarea piciorului drept al fasciculului de His, suprasolicitarea inimii drepte (P-pulmonaley, • abdominală - durere și/sau greutate în hipocondrul drept; • cerebral - sincopă; • renale - oligo-, anurie (rinichi de soc) PE se manifestă de obicei în una dintre cele trei variante clinice: • scurtarea bruscă a respirației de origine necunoscută - dacă tahipneea, tahicardia sunt detectate în absența patologiei din sistemul respirator Racel Conditii acute si de urgenta > linnke de medicina interna nu există semne de insuficiență ventriculară dreaptă acută; • cor pulmonar acut - dacă sunt semne de insuficiență ventriculară dreaptă acută, hipotensiune arterială, tahipnee, tahicardie; • infarct pulmonar Tabelul Factori de risc pentru PE Factori de risc puternici (risc relativ > ) • Fractură (coapsă sau picior inferior) • Arlozare de șold sau genunchi • Operare mare • Traume majore • Leziuni ale măduvei spinării Factori de risc intermediari (risc relativ - ) • Chirurgie artroscopică de șold • Cateter venos central • Chimioterapia • Insuficiență cardiacă cronică • Terapia hormonală de substituție • Boli oncologice • Contraceptive orale • AVC cu paralizie • Sarcina/perioada postpartum • PE în trecut • Trombofilie Factori de risc slabi (risc relativ zile • Stând nemișcat (călătorie lungă cu mașina sau zbor) • Vârsta • Chirurgie laparoscopică • Obezitatea • Sarcina/perioada antenatală • Varice Trebuie amintit că simptomele clinice ale PE sunt nespecifice; ele sunt observate și în alte boli cardiovasculare și pulmonare Principalele lor diferențe sunt un debut brusc, absența oricărei alte cauze vizibile de dezvoltare (pneumonie, infarct miocardic, insuficiență cardiacă etc ) O atenție deosebită trebuie acordată faptului că dispneea crescută (dispneea) la pacienții care au o patologie concomitentă a inimii și/sau plămânilor poate fi singurul simptom al dezvoltării PE Dispărut Capitolul POS Prezența unor simptome precum dificultăți de respirație, tahipnee, tahicardie, durere în lipici toracic, pun la îndoială diagnosticul de PE Adesea există o discrepanță între dimensiunea PE și manifestările sale clinice, care depind de starea inițială a sistemului cardiovascular și respirator Semnificația simptomelor de mai sus crește semnificativ în cazul detectării semnelor de tromboză venoasă profundă (TVP) Tabelul Simptomele și semnele PE Frecvența simptomelor, % Reclamații Tulburări respiratorii jol (pleurală) Kol (pentru rutină) Tuse Sincopa Hemoptizia Simptome Tahipnee > /min Tahicardie > /min Semne de tromboză venoasă profundă Cianoza Febră (> , °C) Ținând cont de lipsa de vorbire a simptomelor PE, cea mai mare importanță trebuie acordată diagnosticului diferențial cu alte boli, în primul rând cu astmul cardiac și bronșic, infarctul miocardic Dispneea și dispneea care domină în cazul PE îl pot determina pe medic să creadă că pacientul are astm cardiac sau bronșic În caz de dificultăți de diagnostic, trebuie acordată atenție factorilor de risc pentru dezvoltarea complicațiilor tromboembolice, tabloul auscultator în plămâni, fără a uita probabilitatea de embolie pulmonară avansată Principalele semne de diagnostic diferențial ale emboliei pulmonare, astmului cardiac și bronșic sunt prezentate în Tabelul În cazul unei dureri anginoase severe, poate fi necesară diferențierea între PE și infarctul miocardic acut (Tabelul ) Efectuând diagnostice diferențiale în stadiile relativ târzii ale bolii, trebuie avut în vedere că infarctul miocardic (în special localizarea prazoventriculară) poate fi complicat de embolie pulmonară În cazul sindromului de durere abdominală, uneori este necesară diferențierea PE cu bolile acute ale tractului gastrointestinal: colecistită acută, pancreatită acută, ulcer gastric perforat sau Sectiunea ' Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă duoden Prezența emboliei pulmonare în aceste cazuri este evidențiată de o creștere bruscă a ficatului în combinație cu venele umflate ale gâtului, reflux hepatojugular, dificultăți de respirație, zgomot de frecare pleurală, hipotensiune arterială Tabelul Semne diagnostice diferențiale ale PE astm cardiac și bronșic Semn de PE Astm cardiac Astm bronșic Antecedente de TVP, imobilizare prelungită, intervenții chirurgicale CHD, hipertensiune arterială, insuficiență cardiacă Astm bronșic, BPOC Aspect Cianoză rece severă a jumătății superioare a corpului Acrocianoză, umflare a țesuturilor Cianoză caldă severă, hipohidratare a țesuturilor Mâinile și picioarele Rece Mai des frig Cald Poziția în pat Șezut și culcat Numai șezut (ortopnee) Șezut, cu fixarea mușchilor centurii scapulare Caracter de dificultăți de respirație Inspirator, nu aduce ușurare Inspirator, nu aduce ușurare Expirator, însoțind respirația șuierătoare de la distanță Tablou de auscultație Accentuarea și despărțirea tonului II peste LA Sputa Absenta Cantitate mare, roz, spumoasa Cantitate mica, sticloasa TA Hipotensiune arterială precoce, colaps, șoc Poate fi crescut Mai des crescut Utilizarea nitraților este contraindicată Ameliorează semnificativ starea Nu modifică starea Diagnosticul de laborator și instrumental al PE Metodele de examinare obligatorii care sunt efectuate pentru toți pacienții cu suspiciune de EP includ: un studiu al compoziției gazelor din sânge, radiografie toracică (ECI), ecocardiografie (EchoCG), determinarea D-dimerului, scintigrafia de perfuzie-ventilație a plămâni, dopplerografia cu ultrasunete a venelor principale ale membrelor inferioare Conform indicațiilor, la examene aparțin angiopulmonografia, măsurarea presiunii în inima dreaptă, flebografia Studiul compoziției gazelor din sânge În cazul PE masivă poate exista o scădere a PaO, sub mmHg St (și/sau saturație de oxigen SatO, mai mică de %) cu PaCO normală sau redusă Capitolul Tabel Semne diagnostice diferențiale ale PE și infarct miocardic Semn de PE Infarct miocardic acut Antecedente de TVP, imobilizare prelungită, intervenție chirurgicală Angina pectorală Natura durerii Mai des acută, asociată cu respirația Surdă, în creștere rapidă, ondulată Localizarea durerii Mai des capul drept al celulei goudy, hipocondrul drept În spatele sternului, zona precardiacă Iradierea durerii Nu În omoplatul stâng, umărul stâng, jumătatea stângă a gâtului, epigastru Dificultăți de respirație De la începutul bolii, nu depinde de poziția corpului Se dezvoltă treptat, scade în poziția șezând și crește în poziția orizontală Culoarea pielii și a mucoaselor Cianoză "pală" sau cianoză "rece" ascuțită a jumătății superioare a corpului Acrocianoză Umflarea venelor gâtului Adesea Nu este tipică Auscultatie Accentul si scindarea celui de-al doilea ton peste LA, suflu pleural de reniu Slabirea primului ton, rafale umede in plamani Puls filiforme, tahicardie sau fibrilație atrială Nu se modifică semnificativ, extrasistolă TA Scade brusc, previne durerea Poate fi redusa la altitudine sau dupa durere Hipertermie Din prima zi De la - zile EC ' este informativ numai în PE masivă, astfel încât absența semnelor ECG tipice PE nu este o bază pentru excluderea diagnosticului La % dintre pacienții cu PE, modificările ECG pot fi absente Se efectuează un ECG pentru a exclude bolile care necesită un diagnostic diferențial cu PE (infarct miocardic, insuficiență cardiacă, pericardită, pleurezie, pneumonie etc ) Simptomul ECG clasic al PE -Q -S , (-)T, aVE K, "P-pulmonale Modificările ECG în cazul PE masive pot semăna cu imaginea infarctului miocardic bazal acut; în diagnosticul lor diferențial, sunt importante următoarele semne: • absenta in cazul PE a expansiunii si despicarii dintilor si Q ,,r, precum si prezenta unui dinte profund S si adancirea dintilor I-K Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna • apariţia poi PE împreună cu dinţii Q p (-') TG / unde T negative în derivaţiile toracice drepte (R / - I, ); in cazul infarctului miocardic, acestea sunt pozitive si mari; • în cazul infarctului miocardic al peretelui inferior, segmentul ST din derivațiile toracice stângi se ridică de obicei în sus, în derivațiile drepte este deplasat în jos, undele T devin adesea negative; • instabilitatea modificărilor ECG în PE și stabilitatea acestora în infarctul miocardic EchoCG Semne ecocardiografice tipice ale emboliei pulmonare: extinderea și hipokineza ventriculului drept, modificarea raportului dintre volumele ventriculului drept/stâng în favoarea celui drept, datorită proeminenței septului interventricular spre ventriculul stâng, expansiunea ventriculului stâng partea proximală a LA, o creștere a ratei de regurgitare tricuspidiană, o încălcare a caracteristicilor spectrale ale fluxului din tractul original al ventriculului drept, extinderea venei cave inferioare și colapsul acesteia la inspirație mai puțin de % (Fig , ) Datele cu ultrasunete cardiace cresc semnificativ probabilitatea de a pune un diagnostic de PE în caz de suprasolicitare a inimii drepte, creșterea presiunii în artera pulmonară și detectarea unui tromb în inima dreaptă RV este mult mai mare decât VS și ocupă vârful inimii Interzhelѵsіocheovaya sept cu fața umflăturii spre ventriculul stâng - un semn de supraîncărcare volumetrică a pancreasului Septul interatrial se umflă spre atriul stâng Rns Expansiunea inimii drepte, poziție apicală cu patru camere, diastolă, studiu D Metoda este foarte importantă pentru aprecierea regresiei blocării embolice a fluxului sanguin pulmonar în timpul tratamentului pacienților, este obligatoriu să se determine tactica de tratare a PE, luarea deciziei asupra terapiei trombolitice și diagnosticul diferențial cu alte boli (infarct miocardic, revărsat pericardic, anevrism de disecție a aortei toracice, cardiomiopatie dilatată, tamponada cardiacă etc ) Capitolul Conform recomandărilor ESC ( ), în scopuri diagnostice la pacienții cu risc crescut, evidențiate prin hipotensiune arterială sau șoc, se recomandă ecocardiografia imediată la pat Radiografia toracică ca metodă independentă este neinformativă, rezultatele sale fiind de o importanță fundamentală în cazul comparării lor cu datele scintigrafiei pulmonare de ventilație-perfuzie În primul rând, radiografia toracică este de mare importanță pentru diagnosticul diferențial al emboliei pulmonare cu afecțiuni asemănătoare sindromului (pneumonie lobară, pneumotorax spontan, revărsat pleural masiv, anevrism de aortă disectivă, pericardită exudativă) Determinarea D-dimerului în sânge prin ELISA este o metodă extrem de sensibilă pentru diagnosticarea trombozei venoase (în mod normal, acest indicator este mai mic de , μg / ml de sânge) Sensibilitatea metodelor de determinare a dimerului D ajunge la %, specificitatea (în comparație cu flebografie) este de % În cazul unei reacții negative la prezența D-dimerului în sânge, se poate vorbi cu încredere despre absența trombozei venoase, iar în cazul unei reacții pozitive la D-dimer, diagnosticul de tromboză trebuie confirmat de către alte persoane metode Determinarea D-dimerului în sânge este un indicator de screening pentru excluderea PE nemasivă deja în prima etapă a examinării Creșterea acestuia crește dramatic probabilitatea unui diagnostic de PE Scintigrafie pulmonară de ventilație-perfuzie cu administrare intravenoasă de macrosfere de albumină marcate cu mTc PE se caracterizează prin detectarea defectelor marginale în formă de pană (segmentare și lobare), precum și absența fluxului sanguin în timpul ventilației normale a plămânilor (Fig ) Orice proces care duce la creșterea presiunii în sistemul venelor pulmonare, determină o redistribuire a fluxului sanguin pulmonar și reduce conținutul informațional al metodei Pentru diagnosticul emboliei pulmonare, este important să se compare scintigrafia pulmonară de perfuzie ventilatorie cu radiografie toracică Ventilatie prin perfuzie Defect de perfuzie Orez , Scintigrame de perfuzie și ventilație în PE Gradul de perfuzie pulmonară afectată, conform scintigrafiei, se determină astfel: gradul I (uşoară) - deficit de perfuzie Secțiunea E Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă până la %; gradul II (medie) - - %; gradul III (sever) - - %; Gradul IV (supergreu) - % sau mai mult Angiopulmonografia (APG) este cea mai sensibilă ( %), specifică ( - %) și sigură metodă de diagnosticare a PE, de aceea este considerată "standardul de aur" pentru diagnosticarea acestei boli Semnele angiografice caracteristice directe ale PE sunt: un defect în acumularea în lumenul vasului - "amputarea" vasului, adică o întrerupere a contrastului său cu o expansiune proximală la locul ocluziei, vizualizarea unui tromb, oligemie (Fig ) Simptome angiografice mediate ale PE: dilatarea vaselor pulmonare principale, scăderea numărului de ramuri periferice contrastate (un simptom al unui arbore "mort" sau "tăiat"), deformarea modelului pulmonar, absența sau întârzierea fazei venoase de intensificare a contrastului (staza de contrast), asimetrie în umplerea vaselor cu un agent de contrast Diagnosticul de embolie pulmonară nu este pus la îndoială în cazul unei rupturi bruște a ramului LA sau al vizualizării conturului trombului; probabil cu o îngustare accentuată a ramului LA sau o spălare lentă a contrastului (Săgeata indică un defect de umplere arterială în zona localizării eritrocitelor în artera lobară superioară dreaptă și o întrerupere a umplerii arterei lobare medii drepte) Orez , Angiopulmonograma plămânilor cu PE Nu există contraindicații absolute pentru APG Contraindicațiile relative includ: alergie la substanțe de contrast care conțin iod, insuficiență renală, insuficiență cardiacă severă, trombocitopenie Tomografia computerizată în spirală (SCT) cu vase LA contrastante permite vizualizarea trombilor din sistemul vascular al plămânilor, precum și modificări ale acestora cauzate de alte boli ale organelor toracice (tumori, anomalii vasculare, angiosarcom), care se pot manifesta prin defecte de perfuzie în scintigrafia pulmonară de perfuzie sau defecte de umplere în APH (Fig ) Conform recomandărilor ESC ( ), în scopuri de diagnostic la pacienții cu risc ridicat, care Capitolul dovezi de hipotensiune arterială sau șoc, scanare CT imediată rkomsndovanag "la patul pacientului " Orez , Scanare CT în spirală cu imagistică PA (tromboză a PA drept și stâng) Examinarea venelor extremităților inferioare - scanare Doppler color e-scanare (Fig ), flebografie de contrast, fleboscintigrafie cu txnsciem- pі - sunt obligatorii pentru toți pacienții cu suspiciune de embolie pulmonară "Standardul de aur" pentru confirmarea diagnosticului de TVP este flebografia de contrast, care vă permite să stabiliți prezența, localizarea exactă și prevalența trombozei venoase Ileocavografia este un studiu obligatoriu atunci când se decide cu privire la implantarea unui filtru cava (CF) Orez , Tromb plutitor în vena poplitee (angioscanogramă cu ultrasunete cu cartografiere a fluxului de culori) TACTICI DE MANAGEMENT ȘI TRATAMENTUL PACIENȚILOR CU PE Conform Recomandărilor Societății Europene de Cardiologie ( ), principalele sarcini primare atunci când se examinează un pacient cu suspiciune de EP sunt: Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna • Evaluarea riscului de deces asociat cu PE în timpul spitalizării sau în primele de zile • Evaluarea probabilității clinice ca un pacient să aibă PE Evaluarea riscului de deces include determinarea markerilor clinici, markerilor de disfuncție ai ventriculului inferior (VD), markerii afectarii miocardice (pentru diagnosticul diferențial cu IM acut) (Tabelul ) O evaluare corectă a acestor markeri face posibilă determinarea riscului precoce de deces, a caracteristicilor tratamentului (nevoia de terapie trombolitică sau embolectomie), necesitatea și urgența spitalizării și momentul externarii din spital (Tabelul ) Tabel Principalii markeri utilizați pentru evaluarea riscului în PE Markeri clinici Șoc, hipotensiune arterială* Markeri ai disfuncției VD Dilatarea VD Încălcarea contractilității VD sau supraîncărcarea presiunii (EchoCG) Mărirea VD pe CT elicoidal BNP sau NT-proBNP crescut Creșterea presiunii VD la cateterismul ventricular drept Markeri ai leziunii miocardice Troponină I sau T crescută * PAS mmHg din original, care durează mai mult de minute Tabelul Evaluarea riscului în funcție de rata mortalității Risc precoce de deces Markeri de risc Considerații privind tratamentul Caracteristici clinice (șoc sau "miotonie) Disfuncție VD Leziune miocardică Ridicat > % - (+)* (-E* TLT sau embolectomie p a o Intermediar - % - + + Spitalizare + - + Scăzut bpm Durere unilaterală la nivelul extremităților inferioare Durere la palpare de-a lungul venelor profunde și edem unilateral al membrului inferior - * Cu un scor de - puncte, probabilitatea clinică de PE este scăzută, - - intermediară, > - mare În funcție de riscul de deces și de probabilitatea clinică a HELA, sunt propuși algoritmi pentru diagnostic și tactici de tratament ulterioare pentru condițiile cu risc ridicat (Fig ) și "scăzut" (Fig ) Figura Algoritmul pentru suspectarea PE masivă cu șoc sau hipotensiune arterială (ESC, ) tratament PE Măsurile terapeutice pentru embolia pulmonară vizează normalizarea (îmbunătățirea) perfuziei pulmonare și prevenirea dezvoltării bolilor severe Ochi Embolie pulmonară hipertensiune pulmonară postmbolică cronică Volumul și conținutul îngrijirii de urgență sunt determinate de starea pacientului, care depinde de gradul de deteriorare a patului vascular pulmonar și de evoluția bolii Orez , Algoritm pentru EP cu risc "scăzut" suspectat fără șoc sau hipotensiune arterială Dacă se suspectează PE, se recomandă măsuri urgente înainte și în timpul examinării (Tabelul ) Tabelul Măsuri imediate pentru suspectarea de PE • Repaus strict la pat pentru a preveni reapariția PE • Cateterizare venoasă pentru terapie prin perfuzie • Bolus IV de UI heparină • Inhalarea oxigenului printr-un cateter nazal • Odată cu dezvoltarea insuficienței ventriculare drepte și/sau șoc cardiogen pentru a menține un nivel normal al tensiunii arteriale ° în/în picurare - ml soluție , % de hidrotarrat de norepinefrină în ml soluție de glucoză % pentru pacienții cu oligurie severă, la soluția perfuzabilă se adaugă - mg dopamină • În caz de deces clinic - resuscitare cardiopulmonară • La alăturarea unui infarct-pneumonie - terapie cu antibiotice Terapia antitrombotică în cazul EP este singura metodă de tratament extrem de eficientă care poate reduce mortalitatea pacienților de la la - % Cu o hemodinamică stabilă la pacienții cu PE, standardul terapiei antitrombotice este numirea heparinei Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna (nefracționate sau cu greutate moleculară mică) și anticoagulante orale (indirecte) Cu o hemodinamică instabilă, pacienții trebuie să fie supuși imediat trombolizei sau FC Gepyrintrapia Scopul terapiei cu heparină este de a preveni apariția cheagurilor de sânge și, în cazul prezenței acestora, creșterea în continuare a cheagurilor de sânge în dimensiune și reducerea complicațiilor tromboembolice secundare Este cunoscut faptul că heparina, pe lângă anticoagulant (interacţionează cu cofactorul antitrombina II, catalizează inactivarea factorilor Pa, IXa, Xa), are efecte antiinflamatorii, angiogenice şi analgezice Standardul terapiei cu heparină și în cazul PE este administrarea intravenoasă a unei doze inițiale de heparină nefracționată (HNF) - UI în bolus urmată de perfuzie cu picurare b/v la o rată de UI/oră zile Viteza de administrare a heparinei este aleasă astfel încât să crească timpul de tromboplastină parțial (parțial) activat (APTT) de , - , ori în comparație cu valoarea inițială, care corespunde concentrației de heparină în plasma sanguină în intervalul de , - , UI/ml Prima determinare a APTT se efectuează la - ore după începerea terapiei, după atingerea intervalului terapeutic - o dată pe zi Pacienți după intervenții chirurgicale în ultimele două săptămâni, cu ulcer peptic și/sau sângerare gastrointestinală, cu antecedente de hematurie, cu trombocitopenie (sub /μl), care prezintă un risc crescut de sângerare (insuficiență hepatică sau renală), heparh se administrează la o rată de UI/h În tratamentul PE se folosesc heparine cu greutate moleculară mică (LMWH) - preparate de polizaharide cu lanț scurt cu o greutate moleculară de - daltoni Spre deosebire de HNF, HBPM are un efect antitrombotic, inhibă predominant factorii Xa și ns IIa Principalele beneficii ale utilizării HBPM sunt enumerate în Tabelul Tabelul Beneficiile heparinelor cu greutate moleculară mică • Posibilitatea la un nivel mai mare de a influența creșterea coagulării sângelui și de a reduce formarea de trombine, biodisponibilitate ridicată ( %), timp de înjumătățire de - ori mai mare decât cel comparativ cu N(r)H, nefiind necesară creșterea dozei, respectiv, APTT • Posibilitate de administrare subcutanată și prelungire a acțiunii, efect terapeutic moale planificat uniform • Posibilitate de aplicare de - ori pe zi, precum si direct in perioada pre si postoperatorie Capitolul Regimurile subcutanate pentru HBPM și fondaparinux recomandate de ESC ( ) sunt prezentate în Tabelul Tabelul Moduri recomandate de administrare subcutanată a heparinei Regimuri de doze de medicamente Enoxaparină , mg/kg sau , mg/kg* La fiecare ore o dată pe zi* Tinzaparină unități/kg o dată pe zi (Londaparinux mg (greutate kg) o dată pe zi * - aprobat în US , dar nu în toate țările europene Durata terapiei cu heparină este de zile cu administrarea concomitentă de anticoagulante orale (indirecte) cu heparină Anularea heparinei este relevantă în cazul selectării unei doze adecvate de anticoagulante orale sub controlul timpului de protrombină timp de două zile "Standardul de aur" mondial al anticoagulantelor orale este warfarina ( -a-fenil- -acetilbenzil- -hidroxicoumarină) Avantajele sale sunt acțiunea cât mai precoce posibilă, probabilitatea mare de a prezice efectul terapeutic, toxicitatea minimă, biodisponibilitatea ridicată Doza inițială de warfarină în primele două zile este de - mg/zi, pentru vârstnici - mg/zi Controlul tratamentului se realizează prin determinarea timpului de protrombină și a raportului internațional de normalizare (INR) În cele mai multe cazuri, o creștere a INR de la la este suficientă, ceea ce corespunde unei creșteri a timpului de protrombină de , - , ori față de valoarea inițială Timpul de protrombină sau INR este determinat la începutul tratamentului, în a -a și a -a zi de terapie, apoi (dacă nu există fluctuații semnificative ale indicatorului) - dată pe săptămână Doza menținută de obicei este de mg/zi, doza este considerată corectă dacă INR se află în intervalul terapeutic timp de două zile consecutiv Tromboliza Scopul terapiei trombolitice (TLT) este de a restabili LA ocluziat cât mai repede posibil, de a reduce hipertensiunea pulmonară și postsarcina ventriculară dreaptă Principalul mecanism de acțiune al agenților trombolitici este transferul plasminogenului dintr-o stare inactivă la o plasmină activă, care distruge fibrina În comparație cu terapia cu heparină, tromboliza promovează o rezoluție mai rapidă a tromboembolului, ceea ce duce la o creștere a nivelului pulmonar Partiție * Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă perfuzie, scăderea presiunii în LA, îmbunătățirea funcției ventriculului drept și o dinamică pozitivă semnificativă la pacienții cu embolie pulmonară de ramuri mari Indicațiile pentru tromboliza sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații pentru tromboliza în PE ■ HELA masiv cu hipotensiune arterială (tensiune arterială sistolica mai mică de mm Hg, scădere a tensiunii arteriale cu mm Hg în minute și mai mult, nu sunt cauzate de aritmii, hipovolemie, sepsis și alte cauze) ■ PE masiv cu șoc ■ EP submasivă cu simptome de insuficiență ventriculară dreaptă acută (decisă individual pentru fiecare pacient), cu deficit de perfuzie de peste %, în timpul scintigrafiei sau creșterea presiunii în LA peste mm Hg TLT este început cât mai devreme, condițiile obligatorii pentru implementarea sa sunt verificarea de încredere a diagnosticului de embolie pulmonară în timpul APG, PSL, posibilitatea controlului instrumental (APG) și de laborator Spre deosebire de infarctul miocardic acut, fereastra terapeutică pentru terapia trombolitică eficientă la pacienții cu EP este mult mai largă și este de până la zile de la debutul simptomelor bolii În prezent, se preferă un regim scurt de administrare a tromboliticelor (Tabelul ) Tabelul Scheme pentru efectuarea TLT în PE Dozarea medicamentului (în / în introducere), milioane de unități Streptokinaza , - , - în - ore Urokinaza - în ore Activator tisular de plasminogen mg timp de , ore La sfârșitul TLT, gsparinoterapia (NFGLSHG) este prescrisă conform schemelor prezentate mai sus, urmată de o tranziție la tratamentul cu anticoagulante indirecte Eficacitatea TLT este evaluată în funcție de datele clinice (reducerea dispneei, tahicardiei, cianozei), a parametrilor ECG (regresia semnelor de fractură a inimii drepte), precum și a rezultatelor scintigrafiei pulmonare repetate sau rafiei angiopulmonare Controlul de laborator în timpul TLT include determinarea concentrației de fibrinogen în plasma sanguină, timpul de trombină Contraindicațiile absolute și relative pentru TLT în PE sunt prezentate în Tabelul Ochi Embolie pulmonară Tabelul J Contraindicații la TLT în PE Absolut: • AVC hemoragic sau AVC de origine necunoscută în trecut • AVC ischemic în ultimele luni • Traumă/operație/rănire majoră recentă la cap ( săptămâni) • Sângerări gastrointestinale în ultima lună • Sângerare cunoscută Relativ: • AVC tranzitoriu în ultimele luni • Anticoagulante orale • Sarcina sau prima săptămână a perioadei prenatale • Puncția unui vas necompresibil • Resuscitare automată • Hipertensiune arterială refractară (TAS > C mmHg) • Boala hepatică asociată • Infecție endocardită • Ulcer peptic activ NB! Toate contraindicațiile pot fi relative cu o nevoie vitală de tratament Tromboliza nu se efectuează la pacienții cu EP masivă în prezența contraindicațiilor absolute și la pacienții cu EP masivă și submasivă dacă prezintă tulburări hemodinamice ale inimii și/sau plămânilor din cauza bolilor concomitente În aceste cazuri, principala metodă de tratament este producerea de CF Indicațiile pentru montarea unui filtru cava sunt prezentate în Tabelul Embolectomie Această metodă are un risc mare de mortalitate în timpul intervenției chirurgicale, care poate fi, conform diferiților autori, de la la % Sarcina principală a embolectomiei este de a preveni un rezultat letal la un pacient Este indicat în dezvoltarea PE acute masive, contraindicații la TLT sau ineficacitatea trombolizei anterioare Indicația optimă pentru embolectomia chirurgicală este prezența obstrucției subtonice a trunchiului și a ramurilor principale ale LA Alternativele la intervenție chirurgicală sunt embolectomia percutanată sau fragmentarea cateterului a tromboembolului Principalele prevederi ale ultimelor recomandări ale Societății Europene de Cardiologie pentru diagnosticul și tratamentul PE ( ) din punctul de vedere al medicinei bazate pe dovezi sunt prezentate în Tabelul Un algoritm generalizat pentru diagnostic și tactici de tratament ulterioare pentru PE este prezentat în Figura Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Tabelul Indicații pentru montarea unui filtru cava pentru PE • Prezența contraindicațiilor la terapia anticoagulantă sau a complicațiilor hemoragice severe în timpul utilizării acestuia • PE recurentă sau răspândirea proximală a flebotrombozei pe fondul terapiei anticoagulante adecvate • Tromboembolectomie din LA • Tromb flotant extins în segmentul venos ileo-cav; • TVP/EP la pacienţii cu rezervă cardiopulmonară scăzută și hipertensiune pulmonară severă • Risc ridicat de dezvoltare a TVP/EP (operații majore, fracturi ale oaselor și coloanei vertebrale) la pacienții care au suferit EP • PE la femeile gravide (ca adjuvant al terapiei cu heparină sau în prezența contraindicațiilor la utilizarea anticoagulantelor) • Eșecul tratamentelor anterioare pentru TVP/EP • Trombandarterectomia efectuată la pacienţii cu hipertensiune pulmonară postmbolică • TVP/EP la pacienţii supuşi transplantului renal sau cardiac Tabelul Principalele prevederi ale recomandării ESC pentru diagnosticul și tratamentul PE ( ) Declarație Clasa de probe PE cu risc ridicat Anticoagularea cu HNF trebuie iniţiată fără întârziere IA Hipotensiunea arterială sistemică trebuie corectată pentru a preveni progresia insuficienței VD și moartea IC Pentru hipotensiune arterială se recomandă vasopresoare IC Dobutamina și dopamina pot fi utilizate pentru debit cardiac scăzut și pentru TA normală IB Administrarea agresivă a lichidelor nu este recomandată Trebuie administrat oxigen pentru hipoxemie IC TLT trebuie efectuat în PE cu risc ridicat în prezența șocului cardiogen și/sau a hipotensiunii arteriale IA Embolectomia pulmonară chirurgicală este recomandată ca alternativă dacă TLT este contraindicată sau eșuează IC Îndepărtarea cateterului sau fragmentarea cheagului poate fi considerată o alternativă la tratamentul chirurgical dacă TLT este contraindicat sau IIBC ineficient Capitolul Declarație Clasa de probe PE cu risc scăzut Angiocoagularea trebuie inițiată prompt la pacienții cu probabilitate mare sau intermediară de EP, chiar dacă măsurile de diagnostic sunt încă în desfășurare IC Utilizarea HBPM sau fodag arinux este metoda recomandată pentru tratamentul inițial al pacienților cu risc scăzut cu EP cu risc scăzut;a HNF cu un APTT țintă de , - , ori >N este recomandată ca tratament inițial la pacienții cu risc crescut de sângerare sau cu disfuncție renală severă IC Tratamentul cu HNF, HBPM sau fondaparinux trebuie continuat pentru cel puțin zile și poate fi înlocuit cu o vit K numai după ce INR depășește , pentru următoarele zile IA IC Utilizarea de rutină a TLT pentru PE cu risc scăzut nu este recomandată, dar poate fi luată în considerare la pacienții selectați cu risc intermediar de PV TLT nu trebuie utilizat la pacienții cu risc IIIB scăzut Tratament pe termen lung pentru PE La pacienții cu PE reversibilă, vit A se recomanda in decurs de luni in absenta La pacienții cu EP "neprovocată", vit A se recomanda pentru cel putin luni in absenta La pacienții cu un prim episod de EP "neprovocată" și cu risc scăzut de sângerare, poate fi luată în considerare anticoagularea pe termen lung a SLA La pacienții cu un al doilea episod de PE "neprovocată", se recomandă anticoagularea pe termen lung a IA La pacienții care primesc anticoagulare pe termen lung, raportul risc/beneficiu trebuie evaluat regulat la intervale regulate IC La pacienții cu EP și cancer dolital, HBPM trebuie luată în considerare în primele - luni Tratament cu vit K continuă la nesfârșit sau până în momentul în care cancerul este considerat vindecat PaV ІС Indiferent de durata tratamentului, doza de vit K ar trebui să fie astfel încât să mențină INR țintă la nivelul de , ( , - , ) IA Filtru venos Un filtru venos permanent în vena cavă inferioară poate fi utilizat în cazuri de contraindicații absolute la anticoagulante și cu risc ridicat de recidivă a PE PV Utilizarea de rutină a unui filtru venos la pacienții cu EP nu este recomandată Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Evaluarea probabilității clinice (CV) de PE ( ) factori de risc pentru complicațiile tromboembolice venoase; ( ) dificultăți de respirație/tahipnoză durere pleurală sau hemoptizie; colaps circulator; ( ) altă boală exclusă (ECG, radiografie toracică) HF scăzut: ( ) Ki mediu: ( ) + ( ) sau ( ) + ( ) KI ridicat ( ) + ( ) + ( ) Colapsul circulator Scintigrafie pulmonară de perfuzie Evaluarea PE III Normal Scăzut Mediu Ridicat probabilitate probabilitate credință TELA ecocardiografie | APPSCT eu TELA Ecografia venelor/ICG~| implantarea CF~[ ecocardiografie APG/SKG Implantarea CF APG/SKT heparină Embolectomie din LA Embolectomie din LA f L X Tratament cu anticoagulante indirecte - raport international normalizat (INR) = , - , Fig X Aliritmul tacticilor de diagnostic și tratament ulterior în HELA CAPITOLUL TULBURĂRI DE RITM PAROXISMAL INIMILE Aritmiile cardiace paroxistice sunt una dintre cele mai acute probleme ale cardiologiei moderne Ei revendică între și de mii de vieți anual, adică deces în fiecare minut Majoritatea pacienților sunt de vârstă activă De regulă, fibrilația ventriculară ( %), asistolia ( %) și disocierea electromecanică ( %) duc la un rezultat fatal precum stopul circulator și proporția de pacienți supraviețuitori care au experimentat cel puțin un episod din situațiile de mai sus este destul de mic - % din total Pe de altă parte, un curs relativ mai favorabil al aritmiilor cardiace paroxistice poate complica multe boli Tahiaritmiile paroxistice supraventriculare reprezintă / din numărul total de tahicardii Oli ocupă o poziție intermediară între aritmiile potențial letale și aritmiile cardiace benigne Caracteristicile tahiaritmiilor paroxistice supraventriculare sunt prezentate în Tabelul Tabelul Caracteristicile tahiaritmiilor paroxistice supraventriculare • Debutul și sfârșitul brusc al unui atac • De obicei ritm obișnuit, cu o mică fluctuație a frecvenței • Ritmul cardiac - bpm, de obicei - bpm • Frecvența ventriculară egală sau mai mică decât frecvența atrială în prezența blocului AV • Complexele QRS sunt de obicei înguste, dar se pot lărgi cu o conducere aberantă TAHICARDII PAROXISMALE CU COMPLEXE QRS ÎNguste Tahicardia cu complexe QRS înguste (complex QRS , s), după care se detectează uneori unde P inversate Aproximativ / dintre pacienții cu sindrom WPW au fibrilație atrială Conexiunile atrioventriculare suplimentare joacă un rol fiziopatologic în dezvoltarea fibrilației atriale la această categorie de pacienți; majoritatea sunt tineri fără patologie structurală a inimii Fibrilația atrială la pacienții cu sindrom WPW pune viața în pericol Dacă calea accesorie are o perioadă refractară anterogradă scurtă, conducerea cu viteză mare către ventriculi în timpul fibrilației atriale poate duce la fibrilație ventriculară Incidența morții subite în rândul pacienților cu sindrom WPW variază între , - , % pe o perioadă de urmărire de până la ani Stopul cardiac este rareori prima manifestare simptomatică a sindromului WPW În schimb, în aproape jumătate din cazuri, stopul cardiac la pacienții cu sindrom WPW este prima manifestare a tahicardiei AV-reciproce Pentru a preveni dezvoltarea fibrilației atriale la pacienții cu sindrom WPW și a riscului de moarte subită ca urmare a fibrilației atriale, ablația cu cateter este importantă În diagnosticul diferențial al tahicardiei QRS înguste, pacienții trebuie să aibă un ECG cu derivații în repaus Detectarea sindromului de preexcitație ventriculară (unde delta) pe ECG la pacienții cu antecedente de paroxisme ale bătăilor ritmice ale inimii este suficientă pentru a stabili un diagnostic de sindrom WPW și nu este necesară înregistrarea episoadelor spontane de tahicardie pentru terapie (Fig ) ) Capitolul Riv , Pe| VI' II-lea catelus al pacientilor cu suspiciune de tahicardie AV-reciproca Istoricul clinic al bătăilor inimii ritmice și non-ritmice la pacienții cu sindrom de preexcitație ventriculară stabilit indică episoade de fibrilație atrială, care necesită EPS, deoarece acești pacienți prezintă un risc ridicat de moarte subită În alte cazuri, diagnosticul se stabilește pe baza unei analize amănunțite a ECG (în derivații) luate în timpul gahicardiei Prin urmare, la pacienții cu antecedente lungi de aritmie, este recomandabil să se efectueze cel puțin un ECG cu derivații în timpul unei aritmii paroxistice Sistemele automate de analiză ECG sunt nesigure, ceea ce face dificil un diagnostic aritmic precis Cu complexe QRS înguste ( ms, atunci cel mai probabil este vorba de tahicardie A V-reciprocă Dacă intervalul R-P este mai lung decât intervalul R-R în timpul tahicardiei, atunci diagnosticul mai probabil este "AV-atipică" tahicardie reciprocă ganglionară" (o formă permanentă de tahicardie reciprocă ganglionară sau tahicardie reciprocă AV prin calea accesorie lentă) sau "tahicardie atrială" Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Orez , Diagnosticul diferențial al tahicardiei QKS înguste Reacțiile de tahicardie QRS îngustă la fosfatul de adenozină sau la masajul sinusului carotidian pot ajuta la diagnosticul diferențial Odată cu introducerea adspozinfosfatului și masajul sinusului carotidian, este de dorit eliminarea ECG în derivații Dacă undele P' nu sunt vizibile, atunci utilizarea electrozilor esofagieni poate fi de asemenea utilă Tahicardia joncțională focală la pacienți poate imita modelul tahicardiei reciproce nodale AV și poate prezenta disociere AV și/sau poate avea un ritm regulat Tratamentul tahicardiilor paroxistice suprarodiculare cu complexe QRS înguste Pentru a prescrie un tratament terapeutic sau chirurgical eficient, este necesar să se definească clar mecanismul aritmiei (reintrare, prezența unui focar ectopic sau a unei căi suplimentare) In functie de asta, recomand! metode de terapie antiaritmică de urgență și preventivă (tabelul ) În tratamentul aritmiilor care implică o conexiune atrioventriculară suplimentară, se poate folosi terapia antiaritmică medicală, dar ablația cu cateter a devenit tratamentul de elecție pentru aceste aritmii La medicamentele antarritmice care modifică direct conducerea Capitolul Nodul AV include digoxină, veoapamil, un blocant P-adrenergic, fosfat de adenozină și diltiazem Medicamentele antiaritmice care inhibă conducerea căii accesorii includ medicamente de clasa I, cum ar fi procainamida, disopiramida, proi afenona și flecainida, precum și medicamentele de clasa III, ibutilida, sotolalul și amiodarona (Tabelul ) Tabel Tratamentul diferenţiat al aritmiilor supraventriculare Terapie de urgență: Tahicardie cu mecanism de reintrare: • Testul Valsagus/testul vagal (vărsături, înghițire de apă rece, băgare fața în apă rece, strecurare) cât mai curând posibil • ATP (adenozin fosfat - mg IV bolus, eficient în % din cazuri) • Verapamil - - mg IV bolus, eficient in % din cazuri (utilizat la pacientii fara tulburari hemodinamice) • Diltiază • ( -blocante • Propafenonă Tahicardie care implică căi suplimentare: • Propafenonă, flecainidă, sotalol, amiodarona Tahicardie care implică un focar ectopic: • p-blocante, verapamil, diltiazem, propafenonă Prevenirea convulsiilor: • Verapamil (forme standard) • P-blocante • Diltiazem • Propafenonă • Sotalol • Amiodarona Tratament de urgență pentru tahicardie cu complexe QRS înguste Pentru a opri tahicardia cu complexe QRS înguste, trebuie început cu manevre vagale (manevra Valsalva, masajul sinusului carotidian, scufundarea feței în apă rece etc ) care afectează conducerea AV medicamente Medicamentele de elecție sunt antagoniștii canalelor de calciu cu adenozină fosfat sau non-hidropiridină Beneficiile fosfatului de adenozină față de blocanții sau blocanții canalelor de calciu Ш Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinică Tabelul Tipul de aritmie Recomandări Eficacitate Sindrom WPW (pre-expunere și aritmii simptomatice), bine tolerat Ablație Cater Flecainid, propafenonă, sotalol, amiodarona blocanți alfa-adrenergici Verapamil, diltiazem, digoxin Foarte eficient Efectiv Ineficient Neindicat Sindrom WPW (cu fibrilație atrială și tahicardie AV-reciprocă accelerată sau slab tolerată) Tahicardie AV-reciprocă, slab tolerată (fără sindrom WPW) Ablație cu cateter Flecainidă, propafenonă, sotalol, amiodarona α-blocante adrenergice Verapamil, dioltgoxină eficient Efectiv Ma 'efLe g ivno Nu este prezentat Episoade unice sau rare de tahicardie reciprocă AV (fără sindrom WPW) T rapiune fără efectuarea Testelor vagale Veralgmil, diltiazem Blocanți ai receptorilor β-adrenergici Ablație cu cateter Sotalol, amiodarona Flecainidă, propafenonă Digoxină Foarte eficient Foarte eficient Foarte eficient Eficient Eficient Ineficient Ineficient Indicat In Sindrom WPW, asimptomatic Fără terapie Ablația cu cateter Foarte eficient Eficient Receptorii P-adrenergici atunci când sunt administrați intravenos constă în debutul rapid de acțiune și timpul de înjumătățire scurt Utilizarea medicamentelor cu acțiune prelungită (blocantele canalelor de calciu] s sau blocantele receptorilor β-adrenergici) este de preferată la pacienții cu accidente vasculare cerebrale atriale sau ventriculare frecvente, care sunt declanșatoare pentru tahicardiile ventriculare neparoxistice Fosfatul de adenozină sau terapia cu puls electric (cardioversiune) ) este o metodă de alegere la indivizii cu tahicardie ventriculară neparoxistică semnificativă hemodinamic Fosfatul de adenozină poate provoca fibrilație atrială în - % din cazuri, care este de obicei temporară, dar poate pune viața în pericol la pacienții cu sindrom de preexcitație ventriculară Trebuie avută o precauție extremă în cazul administrării simultane de blocanți ai canalelor de calcină și blocarea tori a receptorilor P-adrenergici, deoarece în esență Capitolul W Aritmii paroxistice Nu există risc de hipotensiune arterială și/sau beadicardie Este recomandabil să se înregistreze [ECG] în timpul efectuării procedurilor cardiace sau administrării medicamentelor, deoarece reacția la acestea poate ajuta la diagnostic, chiar dacă aritmia nu s-a oprit Relieful unei tahicardii cu o undă P localizată după complexul QRS sugerează un diagnostic de tahicardie AV-reciprocă sau tahicardie AV-nodal reciprocă Tahicardia atrială este adesea insensibilă la fosfat de adenozină Transformarea în tahicardie AV indică de fapt tahicardie atrială sau flutter atrial (în funcție de intervalul PR sau FF), exclude tahicardia reciprocă VS și face improbabilă tahicardia reciprocă nodale AV TAHICARDII PAROXISMALE CU COMPLEXE QRS LATE Complexele QRS largi (> ms) sunt importante pentru a diferenția tahicardia supraventriculară de tahicardia ventriculară (Fig ) Atunci când se tratează pacienții cu tahicardie supraventriculară, medicamentele parenterale, în special verapamilul sau diltiazemul, sunt potențial periculoase, deoarece pot provoca dezvoltarea coli iapsa la pacientii cu tahicardie ventriculara Simptomele persistente ale tahicardiei nu disting tahicardia supraventriculară de ventriculară Dacă diagnosticul de tahicardie supraventriculară nu poate fi confirmat sau respins, tahiaritmia trebuie privită ca tahicardie ventriculară și tratată în consecință Tahicardia cu complexe QRS largi poate fi împărțită în grupe: ) tahicardie supraventriculară cu bloc de ramură; ) tahicardie supraventriculară cu conducere printr-o legătură atrioventriculară suplimentară; ) tahicardie ventriculară Tahicardie supraventriculară cu bloc de ramură Blocarea lingurilor fasciculului His poate fi determinată inițial sau se poate produce numai în timpul tahicardiei, când una dintre ramurile fasciculului His se află în perioada refractară din cauza ritmului frecvent Apariția majorității blocării picioarelor fasciculului lui His depinde nu numai de frecvența ritmului, ci și de succesiunea intervalelor R-R - "lung - scurt" Blocul de ramură poate apărea cu orice tahicardie supraventriculară Dacă blocul de ramură a fasciculului se dezvoltă în timpul tahicardiei ortodomice AV-redirocnee, atunci rata tahicardiei poate scădea dacă ramura blocată a ramului His este situată pe aceeași parte (bloc ipsilateral) cu conexiunea atrioventriculară accesorie Tahicardie supraventriculară cu conducere printr-o joncțiune atrioventriculară accesorie Tahicardia supraventriculară care implică o joncțiune atrioventriculară accesorie poate apărea în timpul Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă hicardie, flutter atrial, fibrilație atrială, tahicardie reciprocă nodale AV sau tahicardie reciprocă AV antidromică Acesta din urmă apare cu conducere anterogradă la joncțiunea atrioventriculară accesorie și conducere retrogradă la nodul AV sau o a doua joncțiune atrioventriculară accesorie Un complex QRS larg cu morfologie bloc de ramură stângă este posibil cu conducerea anterogradă prin alte tipuri de căi accesorii, cum ar fi atriofascicular, nodofascicular sau nodoventricular Tahicardie QRS larg (QRS > ms) Constant sau intermitent? Constant nestatornic Teste vag sau fosfat de adenozină Sunt QRS identic cu QRS în ritm sinusal? eu Dacă da, luați în considerare: supraventricular tahicardie (SZT) și blocarea bunionului lui His Antidromic AV-tahicardie reciprocă Fibrilație atrială Flutter atrial Tahicardie atrială cu conducere anormală: • blocarea ramului fascicul al His sau • conducere anterogradă pe căi suplimentare Conducție AV : Istoric de infarct miocardic sau boală cardiacă structurală? Dacă da, cel mai probabil tahicardie ventriculară (TV) Orez , Diferențierea tahicardiei supraventriculare și a tahicardiei ventriculare Capitolul Tahicardie ventriculară Tahicardiile QRS largi > ms la adulți pot fi cauzate de aritmii supraventriculare cu conducere intraventriculară aberantă persistentă sau dependentă de frecvență, aritmii supraventriculare cu preexcitație anterogradă și aritmii ventriculare În ciuda criteriilor ECG propuse de mulți autori pentru a diferenția tahicardia supraventriculară cu conducere aberantă de tahicardia ventriculară, aceste diferențe pot fi dificile, chiar dacă înregistrările ECG complete sunt disponibile pentru analiză Aritmiile cu preexcitație anterogradă pot fi deosebit de dificil de diferențiat de tahicardia ventriculară numai pe baza criteriilor morfologice QRS În unele aritmii, cum ar fi reintrarea care implică ramurile fasciculului His, sau tahicardia în prezența tractului atriofascicular, configurația QRS nu diferă de formele mai frecvente de tahicardie supraventriculară cu conducere aberantă În fine, unele tipuri de tahicardie ventriculară pot avea complexe QRS cu o durată de ms cu morfologie QRS anormală, iar la copii, durata complexelor QRS cu tahicardie ventriculară poate fi ml/h Hb - g/l Ht - % Nivel de fibrinogen trombocite, timpul de trombină, activitatea fibrinolitică este normală sau ușor crescută - % ( l) Gradul mediu al ritmului cardiac până la /min TA - mm Hg SHI , - CVP - cm g Agitație, neliniște Transpirație rece Diureză ml/h Hb - g/l Ht % Frecvență cardiacă severă > /min TA , CVP Ht sarcina este de a asigura un flux sanguin adecvat către organele vitale - creier, inimă și organe țintă - rinichi, plămâni, ficat Criteriile de soluţionare a acestuia pot fi: a) menţinerea tensiunii arteriale medii peste mm Hg în normotonică; b) refacerea diurezei mai mult sau mai puţin adecvate Trebuie subliniat faptul că nivelul dorit al tensiunii arteriale este minimul necesar pentru o diureză adecvată Dorința de a atinge cea mai mare valoare posibilă la astfel de pacienți este periculoasă, deoarece creșterea asociată a postsarcinii duce în mod natural la o scădere a MOS, care, în prezența insuficienței ventriculare stângi, poate duce la dezvoltarea edemului pulmonar În cazurile de rezistență vasculară periferică inițial crescută, agravarea vasoconstricției determină o deteriorare și mai mare a fluxului sanguin periferic și a microcirculației Concomitent cu începerea tratamentului se stabilește monitorizarea constantă a ECG și a frecvenței cardiace, de preferință a tensiunii arteriale și a CVP în mod direct, măsurarea orară a diurezei cu ajutorul unui cateter urinar constant Ele determină, de asemenea, dinamica unui număr de indicatori necesari pentru a-i controla eficacitatea Acestea includ indicatori ai compoziției de gaze a sângelui arterial, CBS, coagularea sângelui, compoziția electroliților Determinarea MOS prin termodiluare și presiune în artera pulmonară sau "capilare pulmonare" este foarte de dorit Tactica tratamentului diferențiat al șocului Începe cu măsuri generale urgente care sunt efectuate în paralel cu o examinare suplimentară pentru a stabili cauza șocului și a evalua severitatea acestuia I Ameliorarea durerii și a excitării Reduce stresul și, prin urmare, activitatea părții simpatice a sistemului nervos autonom și eliberarea de catete Capitolul colaminele suprarenale, care joacă un rol semnificativ în patogeneza bolii Corectarea hipoxemiei prin inhalarea de oxigen prin catetere nazale sau masca Conținutul de oxigen din amestecul respirator ar trebui să fie în intervalul - %, deoarece oxigenul pur agravează deteriorarea membranelor alveolo-capilare În cazul unei ventilații inadecvate (p (E mai mică de mm Hg pe fondul respirației cu oxigen și (sau) pCO mai mare de mm Hg), este indicat transferul la ventilație mecanică Corecție CBS Se efectuează prin metodele obișnuite pentru acidoza metabolică cu ajutorul infuziei de hidrocaronat de sodiu, pentru alcaloză metabolică - clorură de amoniu, acidoză respiratorie - prin ventilație mecanică Corectarea precoce a hipoxiei și a acidozei este importantă, deoarece ajută la reducerea spasmului vascular periferic, la îmbunătățirea contractilității miocardice și la eliminarea aritmiilor Efectul antiaritmic este dat și de normalizarea nivelului de potasiu din sânge în timpul hipokaliemiei Corectarea urgentă a tulburărilor hemodinamice Se efectuează ținând cont de nivelul RVD și de patogeneza șocului Cu CVP scăzut din cauza hipovolemiei absolute sau relative, tratamentul începe cu completarea BCC, care se efectuează sub control CVP până când se normalizează - - mm de apă Restabilirea fluxului venos adecvat realizată prin aceasta contribuie la creșterea MOS și a tensiunii arteriale și, prin urmare, la lichidarea, reflexul, a vasospasmului de șoc La corectarea hipovolemiei absolute, ei se străduiesc să se asigure că deficiența mediului lichid al corpului, a cărei pierdere a provocat șoc, este completată și într-o cantitate egală cu valoarea acestei pierderi În același timp, se iau în considerare modificările vâscozității sângelui, starea funcțională a miocardului și tonusul venelor periferice Odată cu scăderea fluxului sanguin, vâscozitatea sângelui crește brusc și se află într-o relație exponențială cu valoarea hematocritului Acest lucru este facilitat de hiperfibrinogenemia caracteristică șocului Îmbunătățirea proprietăților reologice ale sângelui se realizează cu ajutorul hemodiluției, care, în condiții de hipoperfuzie, asigură și o mai bună funcție de transport de oxigen a sângelui Având în vedere acest factor, este optim să se mențină un hematocrit la un nivel de aproximativ % Transportul oxigenului către țesuturi începe să aibă de suferit atunci când, de exemplu, valorile sunt mai mici de - %, ceea ce în cazurile de pierdere de sânge indică o deficiență de peste , litri de sânge și servește ca indicație pentru transfuzia de sânge La un număr mai mare de hematocrit, completarea se realizează cu ajutorul soluțiilor de colioide (înlocuitori de tasmo) de obicei combinate cu cristaloizi Soluții colnoidale pentru o lungă perioadă de timp - până la zi și chiar mai mult - circulă în sânge și, fiind hiperosmolar, contribuie la mișcarea apei din țesuturi în patul vascular și la conservarea acesteia pe termen lung Acestea includ soluții de dextran - o poliglucină cu greutate moleculară mai mare (dextran ) și un reopoliglyukich cu greutate moleculară mică (dextran h ) și reosorbilact, precum și plasmă Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna sânge, albumină și gelatinol Este în general acceptat că, spre deosebire de poliglucina, care este un substitut de plasmă "pur", reopoliglucina are capacitatea, independent de hemodiluție, de a reduce agregarea elementelor formate și de a îmbunătăți proprietățile reologice ale sângelui Pentru a completa BCC în șoc, se folosesc și cristaloizi, care includ soluție izotonică de clorură de sodiu și alte soluții saline și soluție de glucoză % Cele mai multe dintre aceste soluții trec rapid din patul vascular în spațiul interstițial, iar restul subțiază sângele, reducându-i vâscozitatea Datorită efectului de substituție plasmatică scurtă al cristaloizilor, aceștia se administrează într-un volum de - ori mai mare decât deficitul de BCC, ceea ce necesită un control atent al CVP Viteza de perfuzie a substitutului de plasmă și volumul total de reaprovizionare sunt determinate de cantitatea de pierdere a BCC, de starea clinică a pacientului și de dinamica CVP Dacă este necesară o perfuzie rapidă, toate soluțiile trebuie încălzite la temperatura corpului Evaluarea BCC reală și a deficitului său folosind metode cu radionuclizi la pacienții cu șoc este inadecvată, deoarece completarea acestui deficit ar duce la o creștere bruscă a CVP și la tulburări hemodinamice severe Aceasta se datorează: ) scăderii semnificative a capacității sistemului venos din cauza spasmului vascular periferic sever din cauza hipoxiei și acidozei; ) insuficiența miocardică care se dezvoltă în timpul șocului, din cauza căreia o creștere a preîncărcării peste un anumit nivel poate duce la hipertensiune venoasă pulmonară severă și chiar la o scădere a MOS Disfuncția inițială a miocardului contribuie, de asemenea, la apariția "sindromului de supraumplere" Acțiunea acestor factori duce la faptul că restabilirea CVP normală cu ajutorul înlocuitorilor de plasmă nu este adesea suficientă pentru a elimina complet tulburările circulatorii periferice Pentru a rezolva această problemă, odată cu continuarea corectării hipoxiei și acidozei, este indicat suportul inotrop, iar dacă spasmul periferic persistă, este indicată adăugarea de vasodilatatoare în combinație cu înlocuitori de plasmă Cu șocul redistributiv, caracterizat prin tonus vascular scăzut, corectarea tulburărilor hemodinamice începe și cu o creștere a apei venoase a inimii cu ajutorul înlocuitorilor de plasmă până la normalizarea valorii CVP Ca urmare, tensiunea arterială crește, dar nu se normalizează, ceea ce este asociat cu OPSS scăzut În astfel de cazuri, încercările de a elimina complet hipotensiunea arterială prin continuarea terapiei cu fluide până la o creștere semnificativă a CVP sunt o cauză iatrogenă frecventă a edemului pulmonar Ca și în cazul șocului hipovolemic, următorul pas este prescrierea de stimulente a-fi-adrenergice Cu CVP ridicat, caracteristic șocului cardiogen și obstructiv, urgent, până când cauza șocului este clarificată, corectarea tulburărilor hemodinamice se realizează ținând cont de prezența sau absența edemului pulmonar Capitolul P În absența edemului pulmonar, tratamentul are ca scop creșterea MOS redusă I Suport inotrop Tratamentul începe de obicei cu numirea mm Hg Această afecțiune este caracterizată prin hipoxemie arterială sau hipercapnie sau ambele Identificarea acestui sindrom, de regulă, nu permite identificarea cauzei bolii, cu toate acestea, restrânge semnificativ gama de opțiuni etiologice posibile și determină abordarea corectă a diagnosticului bolii de bază Spre deosebire de insuficiența respiratorie cronică, tulburările de schimb de gaze progresează rapid în IRA, însoțite de leziuni ale structurilor celulare ale creierului, organelor interne și țesuturilor În marea majoritate a cazurilor, în absența tratamentului cu IRA, apare moartea ARF se poate dezvolta pe parcursul mai multor zile, ore sau chiar minute și necesită îngrijire intensivă, deoarece reprezintă o amenințare imediată pentru viața pacientului Odată cu dezvoltarea rapidă a ARF, mecanismele compensatorii din starea respiratorie, circulatorie și acido-bazică (ACS) ale sângelui nu au timp să se activeze Un semn caracteristic al ARF este o încălcare a echilibrului acido-bazic din sânge - acidoză respiratorie în ORF ventilator (pH , ) Atunci când se acordă primul ajutor și se tratează un pacient cu IRA în secțiile de terapie intensivă, se impun cerințe foarte mari asupra personalului medical, deoarece uneori minute de întârziere costă viața pacientului În funcție de caracteristicile patogenezei, există tipuri de IRA: • Hipoxemic (parenchimatos, pulmonar, IRA de tip I) ° De obicei, această formă de ARF apare pe fondul bolilor pulmonare parenchimatoase severe, cum ar fi pneumonia, sindromul de detresă respiratorie acută (ARDS), edem pulmonar • Hipercapnic (ventilație, "pompare", ODN tip II) n Această formă de IRA se poate dezvolta ca urmare a unei funcții afectate a "pompei respiratorii" și a centrului respirator Cele mai frecvente cauze: BPOC și disfuncții ale mușchilor respiratori, obezitate, cifoscolioză, boli însoțite de scăderea activității centrului respirator etc În funcție de severitate, există grade de ARF (tabelul ) Capitolul Tabelul Grade și grade de ODN Gradul de DN PaO, mm Hg S О , % Norma > > - - - - - /min • Participarea la actul de respirație a mușchilor auxiliari Manifestări de hipoxemie: • Cianoza (apare cand concentratia de oxihemoglobina din sangele capilar depaseste g/l, care la un nivel normal de hemoglobina corespunde PaO mm Hg si SaO, mm Hg): • Modificări ale hemodinamicii (tahicardie, hipertensiune arterială, creșterea ejecției cardio]o, vasodilatație sistemică) • Modificări ale sistemului nervos central (tremor (palmată), insomnie, treziri frecvente noaptea și somnolență diurnă, dureri de cap matinale, greață) Cu o creștere rapidă a PaCO , se poate dezvolta comă hipercapnică, care este asociată cu creșterea fluxului sanguin cerebral, creșterea presiunii intracraniene și edem cerebral Semne de disfuncție a mucoasei respiratorii: • Tahipnee și modificarea tiparului respirator, tensiune sincronizată cu respirația în mușchii gâtului, precum și contracția activă a mușchilor abdominali în timpul expirației • În cazuri extreme pot fi detectate oboseală și slăbiciune a mușchilor respiratori apare gâfâitul paradoxal: în timpul inhalării, stomacul este tras înăuntru, iar pieptul se extinde În diagnosticul formei hipoxemice de ARF, trebuie acordată atenție naturii respirației: stridor inspirator - în caz de încălcări ale tractului respirator superior, dispnee expiratorie - în cazul sindromului bronhostomie, respirație paradoxală - în caz de leziune toracică , oligopnee progresivă (respirație superficială, scădere a MOD) cu posibil - Secțiunea Opțiunea coci acute și urgente într-o clinică de medicină internă apnee de somn Alte semne clinice nu sunt exprimate Inițial este caracteristică tahicardia cu hipertensiune arterială moderată De la bun început sunt posibile manifestări neurologice nespecifice: inadecvarea gândirii, confuzia conștiinței și a vorbirii, letargie etc Cianoza nu este pronuntata, doar odata cu progresia hipoxiei devine intensa, constienta este brusc perturbata, apoi apare coma (hipoxica) cu absenta reflexelor, scade tensiunea arteriala, iar noi suntem in stop cardiac Durata IRA hipoxemică poate varia de la câteva minute (cu aspirație, asfixie, sindrom Mendelssohn) până la câteva ore și zile (ARDS) Astfel, principalul lucru în tactica medicului este stabilirea rapidă a unui diagnostic, cauza care a provocat ARF și punerea în aplicare a măsurilor urgente de urgență pentru a trata această afecțiune Forma hipercapnică a ODN IRA hipercapnică cuprinde toate cazurile de hipoventilaţie acută a plămânilor, indiferent de cauza: ) originea centrală; ) cauzate de tulburări neuromusculare; ) hipoventilație în caz de traumatism toracic, astm, bronhopneumopatie obstructivă cronică (BPOC) Spre deosebire de hipoxemie, IRA hipercapnica este însoțită de numeroase manifestări clinice, în funcție de stimularea sistemului adrenergic ca răspuns la o creștere a PaCO O creștere a PaCO duce la stimularea centrului respirator, ceea ce ar trebui să aibă ca rezultat o creștere semnificativă a tuturor parametrilor respirației externe Cu toate acestea, acest lucru nu se întâmplă din cauza procesului patologic Dacă în același timp se efectuează oxigenarea activă, atunci poate apărea apneea ca urmare a deprimării centrului respirator Creșterea tensiunii arteriale în timpul hipercapniei este de obicei mai semnificativă și mai persistentă decât în timpul hipoxiei Poate crește până la mmHg si mai mult, iar simptomele cerebrale sunt mai pronuntate, cu cat se dezvolta mai incet hipercapnia In cor pulmonale hipertensiunea arteriala este mai putin pronuntata si se transforma in hipotensiune datorita decompensarii inimii drepte Simptomele foarte caracteristice ale hipercapniei sunt transpirația semnificativă și letargia Dacă ajutați pacientul să-și dreseze gâtul și să elimine obstrucția bronșică, atunci letargia dispare Hipercapnia se caracterizează și prin oliurie, care este întotdeauna prezentă în acidoza respiratorie severă Decompensarea stării are loc în momentul în care un nivel ridicat de PaCO , sângele încetează să stimuleze centrul respirator Semnele de decompensare sunt o scădere bruscă a MOD tulburări circulatorii și dezvoltarea comei, care, cu hipercapnie progresivă, este CO -narcoză PaCO , în timp ce atinge mm Hg, dar coma poate apărea mai devreme din cauza hipoxemiei existente În această etapă, este necesar nu numai să se asigure oxigenarea, ci și ventilația mecanică pentru a elimina dioxidul de carbon Dezvoltarea șocului pe fundalul unei come înseamnă începutul unei leziuni rapide a structurilor celulare ale creierului, organelor interne și țesuturilor Capitolul Semne clinice ale hipercapniei progresive: • tulburări respiratorii (respirație scurtă, scăderea treptată a volumelor respiratorii și minute ale respirației, oligopnee, hipersecreție bronșică, cianoză neexprimată); • creșterea simptomelor neurologice (indiferență, agresivitate, agitație, letargie, comă); • tulburări cardiovasculare (tahicardie, creștere persistentă a tensiunii arteriale, apoi decompensare a activității cardiace, stop cardiac hipoxic pe fondul hipercapniei) Deși diagnosticul clinic în cazuri extreme precum apoe și cianoză severă este evident, în majoritatea cazurilor semnele și simptomele sunt șterse, iar diagnosticul se pune doar pe baza analizei gazelor din sângele arterial Aparent, simptomul dificultății respiratorii este cea mai frecventă plângere și poate servi ca un semn de încredere al insuficienței respiratorii în cazul reglării nedefectate a respirației Deși dispneea poate fi psihogenă, gazele din sânge trebuie măsurate chiar și atunci când există puține suspiciuni de insuficiență respiratorie acută sau afecțiuni patologice predispozante: tulburări de conștiență, abuz de droguri sau alcool, traumatisme capului sau toracic, leziuni neuromusculare, boli pulmonare obstructive, dureri toracice, pneumonie, colaps circulator sau insuficiență cardiacă congestivă Metode instrumentale de examinare Acestea includ radiografia toracică, analiza gazelor din sângele arterial, testele funcției respiratorii externe (dacă este posibil) Raze x la piept Una dintre cele mai importante și disponibile metode de cercetare ipstrumentală în diagnosticul diferențial al insuficienței respiratorii acute este examinarea cu raze X a organelor toracice În situații de urgență, examinarea extensivă cu raze X nu este adesea necesară, deoarece rolul principal al reptepografiei toracice în acest caz este de a determina prezența sau absența tulburărilor restrictive Prezența unor boli pulmonare parenchimatoase restrictive sau leziuni ale peretelui toracic poate fi însoțită de apariția de infiltrate în plămâni sau de suprapuneri pleurale; excepția este pneumotoraxul În absența pneumotoraxului, a suprapunerilor pleurale și a infiltratelor parenchimatoase, prin excludere se poate concluziona că modificările patologice sunt localizate în zone nevizibile la examenul radiografic convențional, adică în tractul respirator (de exemplu, cu astm bronșic), sistemele neuromusculare sau cardiovasculare Principalele boli care pot fi suspectate pe baza radiografiei toracice sunt prezentate în Tabelul Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Tabelul Diagnosticul diferențial cu raze X la pacienții cu IRA Câmpuri pulmonare fără întunecare: • Şunt intracardiac • Şunt intrapulmonar • Astm bronsic • BPOC • Pneumotorax • Obezitatea Diminuare bilaterală difuză: • Pneumonie masivă • SDRA • Răspunsul pulmonar • Aspirația • Sângerare pulmonară Pana lobară: • Pneumonie lobară • Infarct pulmonar • Atelectazie Obturarea completă a unui câmp pulmonar: • Aspirația • Revărsat pleural • Infarct pulmonar • Atelectazie pulmonară • Intubarea bronhiei principale • Xnthusia pulmonară • Pneumonie • Pneumotorax contrlatsral Analiza gazelor din sângele arterial (PaO, PaCO, pH și nivel de bicarbonat) Informațiile despre funcția respirației externe și a schimbului de gaze trebuie obținute foarte rapid și exprimate în termeni numerici, deoarece la pacienții cu IRA, numai pe baza semnelor clinice, este imposibil să se determine cu exactitate starea sistemului respirator, circulator și altele funcții Analiza gazelor din sângele arterial ne permite să obținem criterii cantitative precise pentru adecvarea schimbului de gaze pulmonare Puncția unei artere periferice (radială, brahială sau femurală) se efectuează cu un ac subțire steril cu o seringă heparinizată, cu respectarea tuturor regulilor de asepsie Deși puncția arterială este o procedură relativ sigură, complicațiile potențiale trebuie totuși luate în considerare Factorii de risc includ hipertensiune arterială, boală locală nediagnosticată (ateroscleroză, anevrism), Capitolul diateza moragică, utilizarea anticoagulantelor și compresia arterei după puncție Una dintre condițiile pentru siguranța puncției este cunoașterea anatomiei zonei relevante Procedura trebuie precedată de palparea arterei Cele mai frecvente complicații ale puncției arterei femurale includ ocluzia arterială distală datorată plăcilor aterosclerotice la locul puncției, sângerări retroperitoneale, tromboză vasculară la locul puncției și ischemie distală Probabilitatea complicațiilor crește la pacienții cu formare crescută de trombi și ateroscleroză Artera femurală trebuie perforată numai în cazuri extreme Cea mai mică rată de complicații a fost observată la puncția arterei radiale, așa că această utilizare este de preferat Înainte de puncție se efectuează flexia dorsală a încheieturii mâinii (aproximativ °) și palparea arterei radiale proximale de locul puncției Dacă pacientul primește oxigen, este recomandabil să se înregistreze concentrația de oxigen inhalat (FiO ) La un tânăr sănătos, PaO este de mm Hg la SaO , % Calcularea valorilor adecvate ale PaO la persoanele în vârstă și senile este posibilă conform formulei Lachman: PaO \u d , - ( , x vârstă) Cel mai important indicator al adecvării ventilației pulmonare este PaCO Dacă este între - mm Hg (la o rată de mm Hg, sau , kPa), atunci aceasta corespunde ventilației normale O creștere a PaCO indică hipoventilație, o scădere indică hiperventilație pH-ul normal al sângelui arterial este , (intervalele normale sunt , - , ), sângele venos este , (intervalele normale sunt , - , ) Concentrația de H+ în sângele arterial este în mod normal de nmol-l* În mod convențional, se consideră că un semn al insuficienței respiratorii hipercapnice este creșterea presiunii parțiale a dioxidului de carbon (PaCO, peste mm Hg) Aceasta este aproape întotdeauna însoțită de o scădere a pH-ului sângelui din cauza acidozei respiratorii O excepție destul de rară sunt pacienții la care se observă o hipoventilație compensatorie severă ca răspuns la alcaloza metabolică Într-o aproximare aproximativă, în timpul hipoventilației acute, pH-ul scade de la nivelul normal ( , ) cu , când PaCO normal este depășit cu mm Hg, adică cu retenție acută de CO, cu o creștere a PaCO de la la mm Hg, se poate aștepta o scădere a pH-ului până la aproximativ , Abateri semnificative de la acest nivel așteptat înseamnă impunerea unor perturbări suplimentare în starea acido-bazică Un semn de insuficiență respiratorie hipoxică este considerat a fi o scădere a presiunii parțiale a oxigenului arterial (PaO) sub mm Hg Limita hipoxemiei este într-o oarecare măsură aleasă condiționat, cu toate acestea, se bazează pe faptul că, datorită particularităților curbei de disociere a oxihemoglobinei la grade mai mici de hipoxie, hemoglobina este încă saturată cu oxigen în proporție de - %, prin urmare o cantitate suficientă este livrat la țesuturi Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna oxigen În schimb, hipoxia mai pronunțată duce la o creștere a gradului de recuperare a oxihemoglobinei și la o scădere semnificativă a conținutului de oxigen din sângele arterial Pe lângă diagnosticul preliminar al insuficienței respiratorii acute, interpretarea ulterioară a compoziției gazelor din sângele arterial poate ajuta la diagnosticul diferențial Analiza gazelor din sângele venos nu poate fi utilizată pentru a evalua funcția pulmonară Va da o idee despre corespondența dintre volumul minut al inimii și consumul de oxigen al țesuturilor Astfel, diagnosticul de IRA se bazează în primul rând pe semne clinice și modificări ale gazelor sanguine arteriale și ale pH-ului Semnele ODN sunt: • insuficienta respiratorie acuta (oligopiee, tahipnee, bradipnee, apnee, ritmuri anormale); • hipoxemie arterială progresivă (PaO, - mm Hg); • pH mm Hg şi pH %), este necesară ventilația mecanică Indicațiile extrem de urgente pentru ventilația mecanică sunt apneea, respirația agonală, hipoventilația severă și stopul circulator Ventilația artificială a plămânilor se efectuează: • în toate cazurile de șoc sever, instabilitate hemodinamică, edem pulmonar progresiv și insuficiență respiratorie cauzată de infecția bronhopulmonară; • cu leziuni cerebrale traumatice cu semne de afectare a respirației și/sau conștienței (indicațiile sunt extinse din cauza necesității de a trata edemul cerebral cu hiperventilație și aport suficient de oxigen); • cu traumatisme severe la nivelul toracelui și plămânilor, ducând la insuficiență respiratorie și hipoxie; • în caz de supradozaj cu medicamente și otrăvire cu sedative (imediat, deoarece chiar și o ușoară hipoxie și hipoventilație agravează prognosticul); • cu ineficacitatea terapiei conservatoare pentru IRA cauzată de statusul astmatic sau exacerbarea BPOC; Capitolul • cu OPDS (principalul punct de referinţă este căderea PaO , care nu se stabileşte prin oxigenoterapie); • pacienţii cu sindrom hipoventilator (de origine centrală sau cu tulburări de transmitere neuromusculară), precum şi dacă este necesară relaxarea musculară (status epileptic, tetanos, convulsii etc ) Terapia etiotropă Cuprinde următoarele tipuri de tratament: ) antibiotice sau medicamente antivirale, respectiv, pentru infecțiile bacteriene sau virale ale arborelui traheobronșic, pneumonie; ) drenajul cavității pleurale cu dezvoltarea pneumotoraxului, pleureziei; ) terapia trombolitică pentru embolia pulmonară; ) îndepărtarea unui corp străin în caz de obstrucție mecanică a căilor respiratorii etc Normalizarea transportului oxigenului Include următoarele puncte: ) oxigenoterapie; ) presiune pozitivă a căilor respiratorii; ) medicamente; ) schimbarea poziţiei pacientului; ) optimizarea debitului cardiac și a hematocritului; ) suport respirator Oxigenotrapia este indicată în toate cazurile de hipoxemie arterială acută Un nivel relativ sigur de PaO este de mm Hg, deoarece nu este însoțit de modificări semnificative ale SaO În același timp, SaO scade cu % (norma - %), iar conținutul de oxigen din sângele arterial la ml/ ml (norma ml/ ml) Chiar și o mică creștere a FiO, de la , la , , duce la restabilirea nivelurilor normale de oxigen din sânge În aceleași cazuri, când hipoxemia este mai semnificativă și PaO scade sub mm de St , curba de disociere a HbO scade brusc, ceea ce provoacă! o scădere semnificativă a SaO, Deci, dacă PaO scade de la la mm Hg, SaO scade la % și devine egală în acest indicator cu saturația sângelui venos Conținutul de oxigen din sânge scade în același timp la ml / ml Prin urmare, nivelul PaO este de mm Hg iar mai jos trebuie considerate critice, în care indicațiile pentru oxigenoterapie pot fi definite ca urgente Chiar și o ușoară creștere a αO, realizată cu terapia cu oxigen, va contribui la o creștere semnificativă a SaO și a conținutului de oxigen din sângele arterial Menținerea permeabilității căilor respiratorii include: ) numirea boonhodilatatoarelor ( ,-agoniste, anticolinergice, teofiline - pentru bolile pulmonare obstructive); ) mucoregulatori: ) kinetoterapie; ) drenaj postural cu percuție și vibrație toracică; ) intubație traheală Tehnicile de întreținere a căilor aeriene sunt prezentate în Tabelul Utilizarea orondilatatoarelor Bronhodilatatoarele scad rezistenta cailor respiratorii si cresc fluxul de aer În ARF la adulți, acestea sunt utilizate în tratamentul stării astmatice, Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna BPOC sau rezistență crescută a căilor respiratorii din cauza unei afecțiuni bronhospastice Măsurarea debitului expirator de vârf cu un debitmetru de vârf sau a presiunii inspiratorii de vârf în timpul ILD trebuie utilizată pentru a se asigura că un bronhodilatator este administrat corect Tabelul Tehnici de management al căilor respiratorii • Presiune pozitivă continuă a căilor respiratorii (CPAP) • Presiune finală expiratorie pozitivă (PEEP) Dacă cu CPAP se creează presiune atât la inhalare, cât și la expirare, atunci cu PEEP - numai la expirare • Poziția nereușită (poziția pacientului pe stomac) - duce la îmbunătățirea echilibrului ventilație-perfuzie, la creșterea capacității funcționale reziduale a plămânilor și la mobilizarea secrețiilor bronșice • Poziția pacientului pe partea sănătoasă (conduce la o îmbunătățire a echilibrului ventilație-perfuzie și oxigenare) Bronhodilatatoarele includ adrsnomistice, metilxantine (teofilina) și agenți de blocare a coliei Adrenomimetica Aceste medicamente au un efect beta- și beta-stimulant Mai des, se folosesc agonişti selectivi ai hormonilor beta-adrenergici, care nu dau efectul cardiostimulant inerent agoniştilor receptorilor β-adrenergici Aceste medicamente (terbutalină, salbutamol, orciprsnaline) nu provoacă tahicardie sau aritmii atunci când sunt utilizate de nebulizator Beta-adrenomisticele selective sunt utilizate pentru inhalare în următoarele doze: sulfat de ortsiprsnalina - , ml soluție %; terbutalină - , ml soluție I%; salbutamol - , ml soluție % Aceste soluții se amestecă cu , ml de soluție izotonică de clorură de sodiu și se pulverizează printr-un esbulizator Durata de acțiune a sulfatului de orciprenalină este de - ore, alte medicamente - ore În toate cazurile, medicamentul este selectat individual Dacă apare tahicardie după inhalarea unui aerosol, doza trebuie redusă Posibilele efecte secundare ale stimulării bsta-adrenergice sunt tremor muscular și scăderea concentrației de potasiu seric Dozele mari pot stimula receptorii bsta-adrenergici Poeparaty poate fi administrat atât pe cale orală, cât și subcutanată, dar nuca inhalată este mai sigură și mai eficientă Teofilina În ciuda unor dificultăți în prezicerea efectului terapeutic, acest medicament este încă unul dintre principalele Capitolul mijloace de tratare a stării astmatice și a IRA cauzate de o exacerbare a BPOC Indicația efectului său bronhodilatator relativ mic este în mod evident corectă, dar în combinație cu alte medicamente acest efect pozitiv este crescut Poate fi combinat cu succes cu beta-agonisti, corticosteroizi La pacienții cu un sistem cardiovascular compromis, utilizarea beta-agoniştilor ca una dintre componentele principale ale terapiei bronhodilatatoare este adesea imposibilă Este important să se respecte frecvența administrării intravenoase a medicamentului și să se controleze concentrația acestuia din urmă în serul sanguin Substanțe anticolinergice Sulfatul de atropină și bromura de ipratropiu au un efect bronhodilatator Aceste substanțe sunt blocante M-colinergice care previn reacțiile vagale Ele ameliorează stimularea nervilor parasimpatici care duc la bronhospasm Pentru tratamentul IRA, aceste medicamente sunt rareori utilizate Ele pot fi utilizate în prezența unei reacții vagale generale: bradicardie, bronhoree, salivație crescută Corticosteroizi În ciuda faptului că eficacitatea corticosteroizilor în multe afecțiuni nu a fost dovedită, aceștia sunt încă utilizați pe scară largă în practica clinică (în multe afecțiuni acute, inclusiv IRA de diferite origini) Indicațiile pentru numirea corticosteroizilor pot fi reacții alergice, edem laringian, sindrom de aspirație, SDRA, etc Cea mai mare indicație pentru utilizarea acestor medicamente este starea astmatică Glucocorticoizii în aceste cazuri blochează producția de mediatori proinflamatori și reduc sensibilitatea la mediatorii care cresc permeabilitatea vasculară (bradikinina, histamina) Terapia cu corticosteroizi la pacienții cu exacerbare a astmului bronșic este însoțită de o tendință de restabilire a sensibilității beta-adrenergice a bronhiilor Cea mai eficientă este betametazona (celeston) - , mg de medicament este echivalent în acțiune cu mg de prednisolon și mg de hidrocortizon Mucolitice Intubația traheală perturbă procesul normal de umezire a amestecului de aer inhalat, care este însoțit de uscarea secrețiilor bronșice și duce la obstrucția bronșică Medicamentele numite mucolitice reduc vâscozitatea secrețiilor bronșice și ajută la restabilirea clearance-ului mucociliar și a permeabilității căilor respiratorii Blocarea bronhiilor cu dopuri mucoase este tipică pentru pacienții cu BPOC și status astmatic În cazurile de infecție, natura sputei și proprietățile acesteia se modifică Cu intubația traheală prelungită și ventilația mecanică, este foarte important să se mențină permeabilitatea căilor respiratorii Aceasta este sarcina principală a tratamentului Cei mai activi agenți mucolitici includ acetilcisteina (N-acetil-G-cisteină), care este un derivat al aminoacidului Sectiunea IO Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă cisteină care conține grupe H Acest medicament acționează asupra sputei iucololis-charides și reduce vâscozitatea acestora din urmă Se administrează prin inhalare sub formă de aerosol sau prin instilare printr-un bronhoscop Pentru inhalare, se folosește un amestec - , ml soluție % de acetilcisteină + , ml soluție izotonică de clorură de sodiu Amestecul se administrează cu pulverizatoare (nebulizatoare) Nebulizatoarele incluse cu multe aparate de respirat produc aerosoli cu un diametru al particulelor de , - km În acest caz, medicamentul este furnizat într-un amestec aer-oxigen cu un conținut de - % oxigen Pentru instilare, se prepară un amestec: ml acetilcisteină % + ml soluție izotonică de clorură de sodiu sau bicarbonat de sodiu Amestecul este injectat cu o seringă Acetilcisteina este prescrisă pentru o perioadă scurtă de timp, deoarece are un efect iritant asupra bronhiilor De asemenea, poate fi administrat intravenos sau administrat oral Stimulante ale respirației O indicație pentru utilizarea stimulentelor respiratorii este deprimarea centrului respirator cauzată de acțiunea substanțelor narcotice sau a anestezicelor generale Medicamentele din acest grup sunt contraindicate în tratamentul altor forme de insuficiență respiratorie: starea astmatică, BPOC, comă hipoxică și obstrucția căilor respiratorii Naloxona este cel mai sigur medicament utilizat pentru depresia respiratorie cauzată de opiaceele endogene și exogene și de peptidele opioide Se administrează intravenos în doză de , până la mg Acțiunea naloxonei este de scurtă durată După prima doză în caz de otrăvire cu substanțe stupefiante, se administrează sub formă de perfuzie intravenoasă continuă Trebuie subliniat faptul că, cu hipoventilația datorată introducerii morfinei și a altor opiacee, de regulă, se efectuează ventilația mecanică În acest sens, stimularea medicamentoasă a respirației este considerată doar ca o metodă suplimentară (nu principala!) de tratare a ARF Doxapramul este indicat pentru depresia respiratorie postoperatorie Medicamentul se administrează intravenos cu o viteză de - mg/min; cea mai mare doză terapeutică zilnică este de mg Doxgpram poate provoca convulsii, stimulează eliberarea de adrenalină din glandele suprarenale, prin urmare nu este recomandat pentru hipertensiune arterială Eufillin (teofilina) va da un efect de stimulare și va spori contracția diafragmei Poate fi utilizat pentru administrare simultană la transferul pacienților la respirație spontană Antioxidanți și antihipoxanti Hipoxia și tulburările metabolice care apar în timpul ORF duc la creșterea nivelului de radicali liberi în plasma sanguină și la acumularea de substanțe care catalizează și accelerează peroxidarea lipidică a radicalilor liberi (LPO) Se știe că multe produse ale peroxidării lipidelor cu radicali liberi sunt foarte toxice, dăunează membranelor biologice, perversează metabolismul celular, formează o reacție de stres și un fel de cerc vicios Prin urmare, în tratamentul ARF, este necesar Capitolul dimo includ un complex de medicamente antioxidante cu acțiune multidirecțională, care îmbunătățesc procesele redox la nivel celular și refac mecanismele de protecție și adaptare ale pacientului Aceste medicamente includ acetat de tocoferol (doză zilnică de până la mg); multibiont - un complex de multivitamine care conține forme solubile în apă de tocoferol și retinol; acid ascorbic (soluție % până la ml/zi) Se folosește Olifen, care are efecte antihipoxante, antioxidante, precum și antiplachetare și imunostimulante Se administreaza intravenos in picaturi pana la - mg/zi În terapia complexă, este recomandabil să se includă riboxină, vitamina B, unithiol, actovegin (picurare intravenoasă a ml de soluție % la ml de soluție de glucoză %) În timpul hipoxiei, este necesar să se reducă intensitatea proceselor metabolice, să se reducă nevoia organismului de oxigen și energie și, prin urmare, să se creeze condiții pentru o mai bună utilizare chiar și a cantităților mici de oxigen În acest scop se folosesc medicamente de protecție neurovegetativă și antihipoxanti: droperidol, oxibutirat de sodiu, mexamină, citocrom etc CAPITOLUL ASTM Astmul (greacă astm - respirație scurtă grea, sufocare) este denumirea comună pentru atacurile de sufocare în curs de dezvoltare acută de diverse origini Sufocarea este un debut brusc al unui grad extrem de scurtare a respirației, adică dificultăți de respirație sau nevoia de o intensitate mai mare În versiunea clasică, există două forme principale de astm - bronșic și cardiac Cel mai adesea, termenul "astm" înseamnă astm bronșic - o boală independentă în care crizele de astm sunt rezultatul obstrucției bronșice generalizate reversibile Termenul de astm cardiac este înțeles ca edem pulmonar interstițial cardiogen, care în multe țări este numit și dispnee paroxistică nocturnă Aceste două tipuri de astm adevărat trebuie să fie distinse de un atac de dificultăți de respirație neurogenă (funcțională), care uneori este numit inexact astm neurogen sau isteric De multe ori, crizele de astm trebuie să fie diferențiate de iseudoastm sau de afecțiuni asemănătoare astmului - scurtarea acută a respirației din cauza insuficienței respiratorii acute de diverse origini Termenul de boli asemănătoare astmului se referă la un grup divers de boli care au patogeneză diferită, dar al căror tablou clinic se caracterizează prin dezvoltarea sufocării Ele regresează fie spontan, fie sub influența medicamentelor anti-astm Din punct de vedere practic, termenul de "afecțiuni asemănătoare astmului" este folosit pentru a face un diagnostic diferențial mai amănunțit între un grup semnificativ de boli CAUZE DE SUFOARE Cea mai frecventă cauză a sufocării paroxistice este astmul Studiile epidemiologice moderne relevă o prevalență ridicată a astmului, care, variind în funcție de zona geografică, depășește % în populația generală și peste % în rândul copiilor Principalul mecanism patogenetic de sufocare în astm este obstrucția bronșică reversibilă datorată bronhospasmului, edemului mucoasei și hipersecreției de mucus Cauza sufocării pot fi, de asemenea, corpuri străine și alte procese patologice care apar în tractul respirator (laringele, traheea, bronhiile cu diametru mare), diverse numeroase boli pulmonare, boli ale sistemului cardiovascular și ale altor organe (tabelul ) Tactica de gestionare a pacienților cu astm cardiac a fost luată în considerare mai devreme în capitolele "Insuficiență cardiacă acută", "Embolism pulmonar" Prin urmare, vor fi luate în considerare diagnostice suplimentare, diagnostice diferențiale și tactici de gestionare a pacienților cu BA, care Capitolul este cauza principală a sufocării paroxistice, care în unele cazuri reprezintă o amenințare imediată pentru viață Tabelul Principalele cauze ale sufocării Abcese și tumori retrofaringiene Boli ale laringelui • Laringospasm • Boli inflamatorii (laringita acuta; laringita cronica) • Angioedem • Paralizia corzilor vocale • Corp strain • Tumori (benigne și maligne) Boli ale aparatului respirator • Astm bronsic • BPOC • Tumori ale bronhiilor (adenom, carcinoid) • Corp străin în bronhie • Pneumotorax spontan • Atelectazie pulmonară • Revărsat pleural masiv • Pneumonie severă • Leziuni tumorale și metastatice ale plămânilor și pleurei • Dischinezie traheobronșică • Bronșiolită constrictivă • Bronşiectazie • Fibroză chistică • Infiltrate eozinofile ale plămânilor (sindromul Leffler) • Fibroza pulmonară interstițială (sindromul Hammen-Rich) • Leziuni pulmonare în boli sistemice • Tuberculoză, sarcoidoză • Pneumoconioză • Micoze pulmonare • Amiloidoza pulmonară • Anomalii în dezvoltarea traheei și bronhiilor • Stenoze bronșice Boli ale organelor mediastinale • Gușă retrosternală, cancer tiroidian • Timom și alte tumori mediastinale • Bronhoadenita • Paralizia nervului recurent Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Continuarea tabelelor, • Mediastinita • Corp străin în esofag Boli ale sistemului cardiovascular: • Tromboembolismul ramurilor arterei pulmonare • Leziuni ale mușchiului inimii (infarct miocardic, anevrism ventricular stâng, cardioscleroză, miocardită, cardiomiopatie) • Defecte cardiace • Aritmii cardiace acute (tahiaritmii) • Criza hipertensivă • Pericardita exudativă • Vasculita pulmonară • boala Aerza (hipertensiune arterială primară) Alte boli: • Anafilaxie • Glomerulonefrită acută • Hemoragie la nivelul creierului • Epilepsie • Anemie severă • Intoxicatia cu heroina • Intoxicare cu monoxid de carbon • Septicemie • Sindromul de hiperventilaţie • Sindromul de apnee în somn • Isterie • Sindromul Pickwick Materialele sunt transmise în conformitate cu Raportul grupului de lucru GINA (Inițiativa globală pentru Astlvna) "Strategia globală pentru tratamentul și prevenirea astmului bronșic", revizuire DIAGNOSTIC ȘI DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL PENTRU ASTM bronșic În ultimii ani, s-au înregistrat progrese semnificative în diagnosticul și tratamentul astmului bronșic (AB) Acest lucru se datorează definiției astmului bronșic ca o boală inflamatorie cronică a tractului respirator și, în consecință, cu utilizarea pe scară largă a glucocorticosteroizilor inhalatori ca medicamente antiinflamatoare de bază Cu toate acestea, în ciuda succeselor obținute, nivelul de control asupra evoluției bolii nu poate fi considerat satisfăcător Asa de de exemplu, aproape fiecare al treilea pacient cu astm se trezește cel puțin o dată pe lună noaptea din cauza simptomelor Capitolul volume de astm Mai mult de jumătate dintre pacienți au limitări ale activității fizice, mai mult de o treime ratează școala sau lipsesc de la serviciu, mai mult de % sunt nevoiți să solicite îngrijiri de urgență din cauza unei exacerbări a bolii Motivele acestei situații sunt diverse, iar diagnosticarea tardivă a astmului bronșic, lipsa de conștientizare a medicului cu privire la patogeneza bolii și, în consecință, tacticile greșite de tratament joacă un rol important în acest sens Hipodiagnostic AD este omniprezent Studiile epidemiologice atât la copii, cât și la adulți, în special la vârstnici, indică faptul că astmul bronșic în multe cazuri nu este diagnosticat sau înlocuit cu alte diagnostice și, prin urmare, nu este tratat corespunzător O problemă este că unii pacienți tolerează simptomele respiratorii tranzitorii, iar natura intermitentă a manifestărilor bolii duce la faptul că pacientul se obișnuiește cu ele Un alt factor important care duce la subdiagnosticul astmului este natura nespecifică a simptomelor Nu este neobișnuit ca astmul bronșic să fie diagnosticat ca diverse forme de bronșită și, ca urmare, este prescris un tratament ineficient cu cure de antibiotice și antitusive Se menționează constant teza: "Orice este însoțit de respirație șuierătoare nu este încă LA", dar astmul bronșic, ca cauză a respirației șuierătoare și a simptomelor aferente, este atât de frecvent încât ar fi mai corect să spunem: "Greutatea care este însoțită de respirația șuierătoare este BA până la proba contrarie " Recunoașterea rolului cheie al procesului inflamator care stă la baza patogenezei AD a condus la o definiție completă a acestei boli Astmul bronșic este o boală inflamatorie cronică a tractului respirator, care implică multe celule și elemente celulare Inflamația cronică duce la hiperreactivitatea căilor respiratorii, care la rândul său provoacă episoade repetate de respirație șuierătoare, dificultăți de respirație, constricție în piept și tuse, în special noaptea și/sau dimineața devreme Aceste episoade sunt de obicei asociate cu obstrucție bronșică larg răspândită, dar variabilă, care este adesea reversibilă spontan sau sub influența tratamentului (Strategia globală pentru tratamentul și prevenirea astmului bronșic, , , ) Trebuie acordată atenție următoarelor puncte cheie: • Astmul bronșic este o boală inflamatorie cronică persistentă a căilor respiratorii Aceasta este definiția veono pentru orice severitate a bolii: semnele de inflamație alergică se găsesc în tractul respirator și cu o evoluție ușoară a bolii și chiar în timpul remisiunii • Procesul inflamator duce la hiperreactivitate bronșică, obstrucție și simptome respiratorii Această prevedere Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna este fundamental important în conceptul modern al bolii, justificând necesitatea terapiei de bază pe termen lung și uneori permanent pentru astmul bronșic, indiferent dacă se observă sau nu o exacerbare a bolii în acest moment • Obstrucția căilor respiratorii este reversibilă, cel puțin parțial • Atopie - o predispoziție genetică la producerea de imunoglobuline de clasa E (poate să nu fie întotdeauna prezentă) Criterii de diagnosticare a astmului bronșic Istoricul și evaluarea simptomelor Cele mai frecvente simptome ale bolii sunt atacuri episodice de dificultăți de respirație, dificultăți de respirație, apariția respirației șuierătoare, senzația de greutate în piept și tuse Cu toate acestea, aceste simptome singure nu reprezintă un diagnostic Un marker clinic important al astmului bronșic este dispariția simptomelor spontan sau după utilizarea bronhodilatatoarelor și a medicamentelor antiinflamatoare antiastmatice În evaluarea și luarea anamnezei sunt importante următoarele fapte: exacerbări repetate, cel mai adesea provocate de alergeni sau stimuli nespecifici (aer rece și umed, exerciții fizice, diverse mirosuri, plâns, râs sau infecție virală); variabilitatea sezonieră a simptomelor și prezența bolilor atone la pacient sau rudele acestuia Atunci când se colectează o anamneză, trebuie acordată o atenție deosebită factorilor care afectează severitatea astmului bronșic, antecedente de exacerbări severe, agravarea bruscă a stării, stările astmatice trecute, ajutoarele de resuscitare, inclusiv ventilația asistată și artificială a plămânilor Deoarece astmul bronșic se prezintă cu diferite fenotipuri de boală, poate exista o mare varietate de date din istoric, momentul de debut, factori declanșatori, starea alergică, modificările fiziopatologice detectate, inclusiv gradul de reversibilitate și variabilitatea obstrucției bronșice etc Mai jos este un exemplu de listă de întrebări pentru a suspecta diagnosticul de astm bronșic: • Pacientul are atacuri (crize repetate) de respirație șuierătoare? • Pacientul are o tuse supărătoare noaptea? • Pacientul are respirație șuierătoare sau tuse după efort? • Pacientul are respirație șuierătoare, senzație de apăsare în piept sau tuse ca urmare a expunerii la alergeni sau poluanți din aer? • "Coboară în piept" sau răceala durează mai mult de zile? • Există o ușurare din tratamentul astmului? Examinare clinică Deoarece simptomele astmului se schimbă pe parcursul zilei, este posibil ca un medic să nu detecteze simptomele la un examen fizic Capitolul semne de boală În timpul exacerbării astmului, pacientul are simptome de astm, astfel încât probabilitatea de manifestări clinice, cum ar fi scurtarea respirației, umflarea aripilor nasului în timpul inspirației, vorbire intermitentă, agitație, activarea mușchilor respiratori auxiliari, poziția ortopnee, tuse persistentă sau intermitentă, este destul de mare La auscultație, medicul ascultă cel mai adesea râs uscat Cu toate acestea, trebuie amintit că la unii pacienți, chiar și în perioada de exacerbare, respirația șuierătoare poate să nu fie audibilă în timpul auscultării, în timp ce studiile obiective vor înregistra o boonchoobstrucție semnificativă datorită implicării predominante a căilor respiratorii mici în proces O atenție deosebită trebuie acordată dezvoltării mușchilor respiratori, excursiei marginii pulmonare inferioare, stării spațiilor intercostale (în formele severe de astm bronșic, semne fizice de hiperaereitate a țesutului pulmonar și semne de oboseală a căilor respiratorii mușchii sunt mai susceptibili de a fi detectați) Studiul funcției respirației externe Testarea funcției pulmonare oferă o evaluare obiectivă a obstrucției bronșice, iar determinarea fluctuațiilor acesteia oferă o evaluare indirectă a hiperactivității căilor respiratorii, capacitatea vitală forțată (FVC), precum și măsurarea debitului expirator forțat (de vârf) (PSV) criteriul de diagnostic este o creștere semnificativă a VEMS( (mai mult de %) și PSV (mai mult de %) după inhalarea de agoniști , cu acțiune scurtă astm bronșic sever, mulți pacienți prezintă o pierdere a proprietăților elastice ale plămânilor, se poate observa și fenomenul "capcanei de aer", o creștere a volumului rezidual Trebuie avut în vedere că scăderea raportului FVL / VC ar trebui să fie alarmantă ca factor de risc pentru astmul bronșic fatal Pivflowmetria este o metodă foarte importantă în diagnosticul și controlul astmului Monitorizarea astmului cu Picfchoumstra oferă medicului dumneavoastră următoarele opțiuni: • determinarea reversibilităţii obstrucţiei bronşice; • evaluarea severității evoluției bolii; • evaluarea hiperreactivității bronșice; • predicția exacerbărilor astmului bronșic; • identificarea astmului profesional; • evaluarea eficacităţii tratamentului Pentru a determina severitatea astmului bronșic și pentru a monitoriza eficacitatea tratamentului, fiecărui pacient cu astm bronșic i se arată debitul maxim zilnic Măsurarea non-invazivă a markerilor de inflamație din tractul respirator Evaluarea inflamației căilor respiratorii asociată cu asgma bronșică, Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna poate fi efectuată prin examinarea sputei pentru prezența eozinofilelor și a celulelor metacromatice, în plus, nivelurile de oxid nitric (NO) sau monoxid de carbon (CO) excretate sunt markeri neinvazivi ai inflamației în AD Nivelurile de NO sau CO excretate sunt crescute la pacienții cu astm bronșic care nu iau corticosteroizi inhalatori (IGCS) în comparație cu persoanele sănătoase și pacienții fără astm bronșic Cu toate acestea, până în prezent, nici eozinofilia din spută și nici gazele expirate nu au fost evaluate prospectiv pentru diagnosticul de AD Este nevoie de dezvoltarea în continuare a metodelor neinvazive pentru a recunoaște inflamația căilor respiratorii Evaluarea stării alergologice Alături de evaluarea datelor istorice, a datelor fizice și a indicatorilor funcției respirației externe, studiul stării alergologice este de mare importanță pentru diagnostic Trebuie amintit că durata terapiei cu steroizi cu medicamente inhalatorii și sistemice nu este un obstacol în calea testării alergiilor Cele mai frecvent utilizate sunt testele de scarificare, intradermice și koloch-nys (prik-tsst) Cu toate acestea, într-un număr de cazuri, testele cutanate conduc la rezultate fals pozitive sau fals pozitive, prin urmare, se efectuează adesea un studiu al anticorpilor IgE specifici din serul sanguin Eozinofilia sângelui și sputei indică, de asemenea, un proces alergic Problema eozinofiliei este cheia în evaluarea diagnosticului de astm bronșic Dacă boala este însoțită de o eozinofilie ridicată (> - %), examinarea trebuie extinsă pentru a exclude prezența vasculitei pulmonare și a altor boli sistemice și a decide dacă pacientul cu astm bronșic are sensibilizare fungică sau parazitoză Persoanele cu eozinofilie, o membrană bazală îngroșată și un raport FVC/VC redus prezintă, de asemenea, un risc mai mare de evenimente fatale pe termen scurt decât cei fără Trebuie remarcat faptul că din punctul de vedere al reacției alergice, există o eterogenitate fenotipică a acestui grup de pacienți: unii pacienți au un model atopic clar definit, în timp ce alții nu reușesc să dezvăluie niciun semn semnificativ de alergie; cu toate acestea, este necesar un allergoobsledova tis amănunțit, deoarece adesea, chiar și la pacienții dependenți de hormoni pe termen lung, sunt detectați alergeni nerecunoscuți anterior, deși există întotdeauna o relație temporală între impactul acestui alergen și dezvoltarea bolii În scopul diagnosticului diferențial, ei efectuează: • radiografia plămânilor (pentru a exclude procesele volumetrice din plămâni, leziuni pleurale, modificări buloase, fibroză interstițială etc ); • tomografia computerizată a plămânilor în cazul suspiciunii de malformații ale dezvoltării acestora, bronșiolită constrictivă, fibroză pulmonară interstițială, pentru clarificarea modificărilor volumetrice și buloase; Capitolul U • ECG (pentru a exclude afectarea miocardică); • test clinic de sânge (pentru depistarea anemiei și eozinofiliei nediagnosticate); • analiza generală a sputei (bacili Koch, triburi, celule atipice); • în unele cazuri, în scopul diagnosticului diferenţial, este necesară efectuarea unei biopsii pulmonare Dificultăți în diagnosticarea astmului În ciuda semnelor diagnostice destul de clare ale astmului bronșic, există o serie de dificultăți în examinarea pacienților care suferă de alte patologii pulmonare însoțite de obstrucție bronșică (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul diferențial al obstrucției bronșice • Boala pulmonară obstructivă cronică (BPOC) • Bronşiectazie • Fibroză chistică • Tumori ale aparatului respirator • Vasculita pulmonară • Pooazhenie căilor respiratorii superioare, dischinezie traheobronșică • Sindromul de hiperventilaţie • Insuficiență ventriculară stângă acută și cronică • Sindromul apnee-hipopnee în somn • Infecții fungice ale plămânilor • Bronșiolită constrictivă Astmul bronșic poate apărea la pacienții care suferă de bolile de mai sus, care la pacienții mai în vârstă are o evoluție a bolii și creează anumite dificultăți în diagnostic Astmul bronșic și BPOC BPOC este un concept colectiv care unește un grup de boli cronice ale sistemului respirator: bronșita cronică obstructivă, emfizemul pulmonar și astmul bronșic sever Un factor important în formarea obstrucției ireversibile la pacienții cu astm bronșic este fumatul Semnul conform căruia se formează grupul BPOC este o obstrucție bronșică ireversibilă lent progresivă cu simptome crescânde de insuficiență respiratorie cronică În stadiile incipiente ale dezvoltării BPOC, ar trebui să se facă distincția între bronșita obstructivă cronică și astmul bronșic, deoarece în acest moment sunt necesare abordări fundamental diferite pentru tratamentul fiecăreia dintre aceste boli Examen clinic la bo alt astm bronșic dezvăluie simptome paroxistice (respirație scurtă și dificultăți de respirație), adesea în combinație cu semne extrapulmonare de alergie (rinită, conjunctivită) Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna tiivitate, manifestări cutanate, alergie alimentară) Pacienții cu bronșită obstructivă cronică se caracterizează prin simptome constante, puțin schimbătoare Un element important al diagnosticului diferențial este o scădere a VEMS cu ml sau mai mult pe an la pacienții cu bonechită obstructivă cronică Acest simptom nu este tipic pentru astmul bronșic Există, de asemenea, diferențe în variabilitatea zilnică a măsurătorilor debitului de vârf: bronșita cronică obstructivă se caracterizează printr-o variabilitate scăzută (ns peste %) Pentru BA - mare (mai mult de %) În astmul bronșic, se observă mai des hiperreactivitatea bronșică, o creștere a conținutului de imunoglobuline E Când o componentă ireversibilă a obstrucției bronșice apare la pacienții cu B C , diagnosticul diferențial dintre aceste boli își pierde sensul, deoarece este posibil să se precizeze adăugarea unei a doua boli - bronșita obstructivă cronică și abordarea fazei finale a bolii - BPOC Principalele criterii de diagnostic diferenţial pentru bronşita cronică obstructivă şi astmul bronşic sunt prezentate în Tabelul Tabel Criterii de diagnostic diferenţial pentru suferinţa de bronşită cronică obstructivă (COB) şi astm bronşic (BA) Semne de COB BA Alergie Nu este comună Caracteristică next guenia i ip ^ localizat noet la alergii Nu tipic Caracteristic Tuse persistentă, de intensitate variabilă Mai ales paroxistică Dificultăți de respirație Constant, fără fluctuații ascuțite, înrăutățirea în timpul exacerbărilor Atacurile de dispnee ecapiratorie Modificări zilnice ale VEMS Prevăzute mai puțin de % Mai mult de % prezise Reversibilitatea obstrucției bronșice Necaracteristic Caracteristic Eozinofilie a sângelui și a sputei Sputa Prezența macrofagelor, neutrozilelor Eozinofilie Edemul mucoasei bronșice Variabil Prezent Mușchii netezi ai bronhiilor Hipertrofie la nivelul căilor respiratorii mici Hipertrofie la nivelul căilor respiratorii mari Capitolul Astm bronșic și bronșiectazie În patogenia obstrucției bronșice, bronșiectazia poate juca un rol important, ai căror pereți sunt subțiri, flexibili, se întind la inspirație, se diminuează și cresc obstrucția bronșică la expirație Odată cu vârsta, importanța bronșiectaziei în dezvoltarea obstrucției bronșice crește, pe măsură ce acestea devin mai frecvente, procesul se generalizează cu implicarea bronhiilor mai mari În același timp, bronhospasmul secundar începe să joace un rol compensator, crescând stabilitatea pereților bronșici Astmul bronșic și fibroza chistică Fibroza chistică este una dintre variantele erorilor de diagnostic în astmul bronșic la copii Pentru a o exclude, este suficient să efectuați un test de transpirație Prezența reacțiilor alergice la pacienții cu fibroză chistică face dificilă efectuarea diagnosticului diferențial Acest lucru agravează cursul unui proces inflamator cronic în sistemul bronhopulmonar Se crede că atopia poate fi rezultatul stimulării intense a celulelor producătoare de IgE de către antigenele de pe suprafața membranei mucoase a arborelui bronșic (sensibilizare la Pseudomonas aeruginosa și aspergillus) Tumori ale organelor respiratorii Uneori, sindromul bronho-obstructiv poate fi simptomul de debut al unei tumori pulmonare O atenție deosebită trebuie acordată pacienților la care obstrucția bronșică a apărut pentru prima dată după vârsta de de ani, precum și fumătorilor cu un indice de fumător mai mare de pachete/an În diagnosticul diferențial se acordă o mare importanță metodelor de cercetare cu raze X și endoscopice Vasculita pulmonară Adesea, vasculita pulmonară se manifestă mai întâi ca simptome de obstrucție bronșică De regulă, boala deghizată în AD este severă și necesită un aport zilnic constant de glucocorticoizi sistemici Când încearcă să anuleze steroizii sistemici, pacientul poate dezvolta fenomene severe de vasculită pulmonară Fenomene similare au fost descrise cu numirea antagoniștilor de leucotriene și abolirea steroizilor sistemici (sindromul Charge-Strauss) Acum s-a dovedit că dezvoltarea sindromului este asociată tocmai cu abolirea steroizilor sistemici, și nu cu numirea antagoniștilor leucotrienilor În diagnosticul diferențial al BA și al vasculitei pulmonare, este necesar să se utilizeze studii cu raze X și scintigrafice ale plămânilor, care fac posibilă identificarea unei leziuni vasculare predominante în bolile sistemice ale țesutului conjunctiv Dischinezie traheobronșică Dischinezia traheobronșică sau colapsul expirator al traheei și bronhiilor mari, este o consecință a prolapsului unei părți membranoase subțiate și întinse a peretelui traheal, blocând parțial sau complet lumenul traheei și bronhiilor mari în faza de expirație sau la tuse Din punct de vedere clinic, dischinezia traheobronșică se manifestă prin dispnee expiratorie și tuse neproductivă persistentă "latră" Crizele de tuse sunt provocate de activitate fizică, râs, SARS și pot duce la sufocare, cianoză, uneori pe termen scurt Secțiunea Afecțiuni acute și urgente în clinica de medicină internă pierderea conștienței Diagnosticul este confirmat în timpul trahiobronhoscopiei Conform spirografiei, sunt detectate în principal tulburări obstructive ale funcției respirației externe Dischinezia traheobronșică se poate dezvolta sub influența tehnicii de inhalare incorectă în astmul bronșic și astfel complica cursul bolii Sindromul de hipersensibilitate Manifestările clinice ale sindromului de hiperventilație se bazează pe tulburări de schimb de gaze hipocapnice Efectul hipocapniei asupra diferitelor organe se manifestă atât prin simptome pulmonare (dificultăți de respirație), cât și extrapulmonare (cardialgie, disfagie, gură uscată, constipație, slăbiciune, oboseală, febră scăzută, anxietate, insomnie, leșin, parestezie, tremor etc ) Sindromul de hiperventilație este unul dintre cele mai bune mecanisme compensatorii în hipocapnie Sindromul de hiperventilație nerecunoscut la pacienții cu astm bronșic este cauza terapiei inadecvate, a numeroaselor consultații și a dizabilității prelungite Diagnosticul corect și în timp util al sindromului de hiperventilație nu numai că face posibilă explicarea caracteristicilor tabloului clinic al bolii, dar permite, de asemenea, o terapie țintită adecvată și asistență reală pentru pacient Leuchseludochksvaya insuficiență Dificultăți serioase apar în diagnosticul diferențial al unui atac de astm cardiac și bronșic la vârstnici, care au adesea boli pulmonare cronice combinate cu boli coronariene În astfel de cazuri, este necesar să se țină cont de prezența unui istoric de boli cardiovasculare la pacienți și de tabloul clinic diferit al unui atac de astm cardiac și bronșic Cu astmul cardiac, brusc, mai des în timpul somnului sau pe fondul unui atac de angină, apar dificultăți de respirație și o tuse uscată sacadată Senzația de sufocare din ce în ce mai mare, mai ales inspiratorie sau mixtă, obligă pacientul să ia o poziție pe jumătate șezut Simptomele insuficienței ventriculare stângi acute progresează rapid, frecvența respiratorie poate ajunge la - minus (ceea ce nu se observă "ae" în timpul unei crize de astm), acrocianoza se intensifică și se desfășoară tabloul clinic al edemului pulmonar alveolar: respirație clocotită, auzită pe SAO , alocarea unei cantități mari de spută spumoasă, adesea roz; în plămâni, se aud o mulțime de zgomote umede de diferite dimensiuni, zgomotele inimii sunt înăbușite, pulsul devine mic și frecvent; hipertensiunea arterială este înlocuită de edem pulmonar cu stare colaptoidă sau șoc Semnele clasice de diagnostic diferențial de sufocare în astm și astm cardiac sunt prezentate în Tabelul Tromboembolismul arterei pulmonare (TELA) Apariția bruscă a dificultății respiratorii, însoțită de dureri toracice severe și cianoză, este caracteristică PE Această patologie trebuie amintită la pacienții cu tombofle- Capitolul un pic de vene profunde ale extremităților inferioare și cu factori de risc pentru embolie pulmonară Diagnosticul diferențial dintre PE și infarctul miocardic a fost dat în capitolul (Tabelele și ) Tabelul Semne diagnostice diferențiale de sufocare în astmul cardiac și bronșic Date clinice și anamnestice Criză de astm bronșic Criză de astm cardiac Vârsta Mai des tineri și mijlocii Mai des vârstnici Boli anterioare Boli bronhopulmonare cronice, rinita vasomotorie, polinoza, alte boli alergice ale bolii coronariene, hipertensiune arteriala, defecte cardiace, cardiomiopatie, miocardita, glomerulonefrita Cauzele unui atac Contactul cu un alergen, exacerbarea procesului inflamator în organele respiratorii, factori psihogeni și meteorologici Stresul fizic și psihic, creșterea tensiunii arteriale, infarct miocardic acut, tahiaritmii Natura atacului Dispnee paroxistică expiratorie, respirație șuierătoare și tuse Caracter inspirat sau mixt de dispnee, senzație de lipsă de aer Cianoză Acrocianoză difuză (centrală) Spută Vâscoasă, sticloasă, greu de expectorat Subțire, spumoasă, uneori roz, ușor de separat Puls Frecvent, ritm corect Adesea aritmic, umplere slabă Date auscultatorii Numeroase zgomote împrăștiate de șuierat și bâzâit uscat, inclusiv cele îndepărtate, pe fondul expirației prelungite Dimensiunile de percuție ale inimii Scăzute Mărite Dimensiunea ficatului Neschimbată Adesea mărită Edem periferic Nu tipic Caracteristic Efect terapeutic Din bronhodilatatoare Din diuretice, glicozide cardiace, morfina Astmul bronșic și sindromul apnee-hipopnee în somn Cauza apneei-hipopneei obstructive în somn, care trebuie diferențiată Secțiunea Condiții primare și de urgență în clinica de medicină internă cu atacuri de astm nocturne, este o încălcare temporară completă a permeabilității tractului respirator superior ca urmare a hipotensiunii și retractiei palatului moale, a rădăcinii limbii și a prăbușirii peretelui faringian posterior Factorii care cauzează dezvoltarea apneei în somn nu sunt pe deplin înțeleși Apare la orice vârstă, dar cel mai adesea apare la bărbații de vârstă mijlocie și în vârstă care sunt obezi, mai rar la femei în timpul menopauzei În prezent, există o idee despre sindromul de încrucișare (ojegiar), care este definit ca o combinație de stop respirator în timpul somnului (sindromul de apnee-hipopnee obstructivă în somn) cu astmul bronșic existent Această afecțiune este inclusă în grupul astmului nocturn, care este clasificat ca sever Leziuni fungice ale plămânilor Uneori este foarte dificil de diferențiat între aspergiloza bronhopulmonară și astmul bronșic cu sensibilizare fungică De obicei, aceste două stări patologice apar simultan la un singur pacient Cursul sindromului bronho-obstructiv în acest caz, de regulă, este sever și este însoțit de simptome de imunodeficiență datorită terapiei antibacteriene și imunosupresoare prelungite Bronșiolită constrictivă Este posibil să existe un subgrup de pacienți cu astm bronșic a căror patologie primară este bronșiolita constrictivă Datorită faptului că au reversibilitate cel puțin parțială ca răspuns la terapia bronhodilatatoare și nu se examinează materialul de biopsie patologică, sunt considerați astmatici Până la obținerea materialului de biopsie, acești pacienți, în special cei care se încadrează în grupul de bronșiolite constrictive "idiopatice", pot fi ușor diagnosticați greșit ca pacienți cu astm bronșic sever, refractar, care a debutat la vârsta adultă Toate cazurile de astm bronșic dependent de steroizi necesită o atenție specială și un diagnostic diferențial atent Există mai multe motive pentru formarea dependenței de steroizi la pacienții cu astm bronșic și alte boli însoțite de obstrucție bronșică: • Lipsa de conformitate ("interacțiune") între medic și pacient • Nerescrierea glucocorticosteroizilor inhalatori (IGCS) Mulți medici consideră că nu este necesar să se prescrie steroizi inhalatori pacienților care primesc steroizi sistemici • Dacă un pacient care suferă de astm bronșic primește steroizi sistemici, el trebuie privit ca un pacient cu astm bronșic sever, cu indicații directe pentru numirea unor doze mari de steroizi inhalatori • Diagnosticul astmului bronșic la pacienții cu boli sistemice (inclusiv vasculită pulmonară, cum ar fi sindromul Churg-Strauss) însoțită de obstrucție bronșică și administrarea de steroizi sistemici Oprirea terapiei cu corticosteroizi la acestea Capitolul pacienții pot fi însoțiți de manifestări severe ale bolii sistemice • Rezistența receptorilor steroizi la medicamentele steroizi (apare în % din cazuri) În prezent, se disting două subgrupe de pacienți: pacienți cu rezistență reală la steroizi (tip II), care nu prezintă efecte secundare la utilizarea pe termen lung a dozelor mari de glucocorticoizi sistemici și pacienți cu rezistență dobândită (tip I), care prezintă efecte secundare efectele steroizilor sistemici În ultimul subgrup, rezistența poate fi depășită cel mai probabil prin creșterea dozei de glucocorticoizi și prin prescrierea de medicamente care au efect aditiv Trebuie remarcată importanța dezvoltării programelor de diagnostic pentru pacienții care primesc terapie adecvată, sensibili la corticosteroizi și cu complianță ridicată, dar, cu toate acestea, care se confruntă cu simptome de astm Acești pacienți sunt cei mai "de neînțeles" din punct de vedere fiziopatologic și terapeutic Pentru a exclude alte boli care imită tabloul clinic al astmului bronșic, la astfel de pacienți, trebuie efectuat un diagnostic diferențial amănunțit MANAGEMENTUL PACIENTULUI CU ASTM bronșic Recomandările pentru managementul pacienţilor cu astm bronşic sunt grupate în cinci componente interdependente: ) dezvoltarea cooperării dintre pacient şi medic; ) identificarea factorilor de risc și reducerea impactului acestora; ) evaluarea stării, tratamentul și monitorizarea astmului; ) tratamentul exacerbărilor BA; ) cazuri speciale Scopul tratamentului astmului este de a atinge și de a menține controlul clinic al bolii Cu ajutorul unui tratament medical dezvoltat de medic in colaborare cu pacientul si membrii familiei acestuia, acest obiectiv poate fi atins la majoritatea pacientilor În funcție de nivelul actual de control al astmului, fiecărui pacient i se atribuie un tratament corespunzător uneia dintre cele cinci "etape ale terapiei"; în procesul de tratament, evaluarea ciclică continuă și corectarea terapiei se efectuează pe baza modificărilor nivelului de control asupra astmului Întregul ciclu de terapie include: ) evaluarea nivelului de control asupra BA; ) tratament care vizează atingerea controlului; ) monitorizare pentru a menține controlul Alegerea terapiei medicale depinde de nivelul actual de control al astmului și de terapia curentă a pacientului Deci, dacă terapia actuală nu asigură controlul asupra astmului, este necesar să se mărească volumul terapiei (trecerea la o etapă superioară) până la obținerea controlului În cazul menţinerii controlului asupra BA timp de luni și mai mult posibil să se reducă cantitatea de terapie de întreținere pentru a stabili o cantitate minimă de terapie și cele mai mici doze de medicamente suficiente pentru a menține controlul Sectiunea Conditii majore si urgente in clinica de medicina interna Dacă se obține un control parțial al astmului bronșic, trebuie luată în considerare creșterea volumului terapiei, ținând cont de disponibilitatea unor abordări de tratament mai eficiente (adică, posibilitatea de a crește dozele sau de a adăuga alte medicamente), siguranța acestora, costul și pacientul satisfacție cu nivelul de control atins Aceste principii formează baza circuitului prezentat în Fig , cu toate acestea, alegerea și succesiunea prescrierii medicamentelor în fiecare unitate de îngrijire a sănătății pot varia în funcție de disponibilitate (din cauza costurilor sau din alte motive), acceptabilitate și preferințele medicului și pacientului Etape ale terapiei care vizează obținerea controlului Majoritatea medicamentelor pentru tratamentul AD au indici terapeutici extrem de favorabili în comparație cu medicamentele pentru tratarea altor boli cronice, fiecare etapă include opțiuni de tratament care pot servi drept alternative pentru alegerea terapiei de întreținere pentru AD, deși nu sunt aceleași în ceea ce privește de eficacitate Eficacitatea terapiei crește de la stadiul la stadiul ; deși la pasul alegerea tratamentului depinde și de disponibilitatea și siguranța medicamentelor Pentru majoritatea pacienților cu simptome de astm bronșic persistent, care nu au primit anterior terapie de întreținere, tratamentul trebuie început la pasul Dacă simptomele astmului la examinarea inițială indică lipsa controlului (Tabelul ), tratamentul trebuie început la pasul la fiecare etapă a terapiei, pacienții ar trebui să utilizeze medicamente de salvare (bronhodilatatoare cu debut rapid - atât cu acțiune scurtă, cât și cu acțiune lungă) Cu toate acestea, utilizarea regulată a medicamentelor de urgență este unul dintre semnele astmului bronșic necontrolat, indicând necesitatea creșterii cantității de terapie de întreținere Prin urmare, reducerea sau eliminarea nevoii de medicamente de urgență este atât un obiectiv important al tratamentului, cât și un criteriu pentru eficacitatea acestuia Pentru pașii - , există multe medicamente care controlează cursul bolii Pasul : salvați medicamentele după cum este necesar Pasul , care include medicamente de salvare la cerere, este rezervat pacienților care nu au primit îngrijiri de susținere și care prezintă simptome ocazionale de astm bronșic pe termen scurt (până la câteva ore) în timpul zilei (tuse, respirație șuierătoare, dispnee care apar episoade pe săptămână Prezența păcatului sau a mai multor semne de astm bronșic parțial controlat în orice săptămână Restricții de activitate Nici unul Simptome/treziri nocturne Nici unul Nevoia de medicamente de salvare Niciuna > episoade pe săptămână Funcția pulmonară (PSZ sau VEMS)* Normal p, - volum expirator forțat în secundă) ** Fiecare exacerbare necesită o revizuire a terapiei de întreținere și o evaluare a adecvării acesteia *** Prin definiție, o săptămână cu o exacerbare este o săptămână de astm bronșic necontrolat O altă opțiune de tratament pentru adulți și copii, care este singura abordare recomandată în managementul copiilor, este creșterea dozei de ICS la doze moderate (Dovada A) Pentru pacienții de orice vârstă care primesc doze medii sau mari de ICS folosind un inhalator cu aerosoli cu doză măsurată, se recomandă utilizarea unui distanțier pentru a îmbunătăți livrarea medicamentului în tractul respirator, a reduce efectele secundare orofaringiene și a reduce absorbția sistemică a medicamentului (Dovezi A) O altă opțiune de tratament la pasul este combinarea unei doze mici de ICS cu un medicament antileucotris (Dovada A) În loc de un medicament antileucotrien, poate fi prescrisă o doză mică de teofilină cu eliberare susținută (nivel de evidență B) Pasul : Medicament de ameliorare plus unul sau mai multe medicamente pentru a controla evoluția bolii Alegerea medicamentelor pentru pasul Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna depinde de prescrierea anterioară în pașii și Cu toate acestea, ordinea în care sunt adăugate medicamente suplimentare se bazează pe dovezile din studiile clinice privind eficacitatea comparativă ori de câte ori este posibil Dacă este posibil, pacienții care nu au obținut controlul astmului bronșic în stadiul trebuie îndrumați către un specialist cu experiență vastă în tratamentul astmului bronșic pentru a exclude diagnostice alternative și/sau cazuri de astm bronșic dificil de tratat În pasul , este preferată o combinație de ICS cu doză medie sau mare (Tabelul ) cu un agonist P inhalat cu acțiune lungă Cu toate acestea, la majoritatea pacienților, creșterea dozei de ICS de la moderat la mare oferă doar o creștere relativ mică a efectului (nivelul de evidență A), iar utilizarea dozelor mari este recomandată doar ca terapie de probă cu durata de - luni când controlul astmul nu se realizează cu o combinație de ICS la doză medie și un agonist P și/sau un al treilea medicament de întreținere (de exemplu, un medicament antileucotrien sau teofilină cu eliberare susținută) (nivel de evidență B) Utilizarea pe termen lung a dozelor mari de ICS este însoțită de un risc crescut de reacții adverse Când se prescriu doze medii sau mari de ICS, majoritatea (dar nu toate) medicamentele trebuie prescrise de ori pe zi (Dovada A) La utilizarea budesonidei, eficacitatea terapiei poate fi crescută prin creșterea frecvenței de administrare (de ori pe zi) S-a demonstrat că adăugarea de medicamente anti-leucotriene la doze medii și mici de ICS crește efectul terapiei (Dovada A), dar de obicei mai puțin decât adăugarea unui -agonist cu acțiune prelungită (Dovada A) Adăugarea de teofilină cu eliberare prelungită cu doze mici la ICS cu doze medii și mici și -agonişti cu acțiune prelungită poate crește, de asemenea, eficacitatea tratamentului (Dovada B) Pasul : Medicament de ameliorare plus opțiuni suplimentare pentru utilizarea medicamentelor pentru a controla cursul bolii Adăugarea de corticosteroizi orali la alte medicamente de întreținere poate crește efectul tratamentului (nivel de evidență D), dar este însoțită de evenimente adverse severe (nivel de evidență A) Prin urmare, ar trebui luată în considerare doar ca opțiune de tratament la pacienții cu astm bronșic sever, necontrolat, tratați în Stadiul , cu simptome zilnice care limitează activitatea și exacerbări frecvente Pacientul trebuie avertizat cu privire la riscul de reacții adverse; ar trebui luate în considerare și toate celelalte alternative de terapie S-a demonstrat că utilizarea anticorpilor la imunoglobulina E (anti + IgE) în plus față de alte medicamente pentru terapie de întreținere îmbunătățește con Capitolul controlul astmului alergic în cazurile în care controlul nu este realizat în timpul tratamentului cu combinații de alte * medicamente pentru terapia de întreținere, inclusiv doze mari de corticosteroizi inhalatori sau orali (nivel de evidență A) Tabelul Doze zilnice echivalente calculate de ICS la adulți* Medicament Doze zilnice mici (mcg) Doze zilnice medii (mcg) Doze zilnice mari (mcg)** Dipropionat de beclometazonă - > - > - Budesonid*** - > > - Ciclonid*** - > - > - Flunisolide - > - > Fluticazonă - > - > - Furoat de mometazonă*** - > - > - Triamcinolon acetonid - > > * Comparațiile dintre medicamente se bazează pe studii ale eficacității lor comparative ** Rabdator cărora li se prescriu în mod continuu doze mari de medicamente (cu excepția perioadelor scurte) ar trebui să fie îndrumați la un specialist pentru selectarea înlocuirii unei astfel de terapii cu combinații alternative de medicamente de întreținere Dozele maxime recomandate sunt arbitrare, dar utilizarea lor pe termen lung este însoțită de un risc crescut de reacții adverse sistemice *** Indicat pentru utilizare o dată pe zi la pacienții cu astm bronșic ușor Tratamentul exacerbărilor astmului Exacerbări LA (atacuri de BA sau astm bronșic acut; sunt episoade de dificultăți în creștere, tuse, respirație șuierătoare sau congestie toracică sau orice combinație a acestor simptome De multe ori se dezvoltă detresă respiratorie Exacerbările se caracterizează printr-o scădere a debitului volumetric al aerului expirat, care poate fi măsurată cu ajutorul unui test al funcției pulmonare (PEF sau OFZ) Acești indicatori vă permit să evaluați mai precis severitatea obstrucției bronșice decât severitatea simptomelor Cu toate acestea, o creștere a simptomelor poate fi un semn mai sensibil al debutului unei exacerbări, deoarece de obicei se dezvoltă mai devreme decât o scădere a debitului expirator maxim Adevărat, o mică proporție de pacienți nu simt bine severitatea simptomelor și astfel de pacienți s-ar putea să nu se plângă de deteriorare chiar și cu o scădere semnificativă a funcției pulmonare Secțiunea ) Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă plângerile și indicatorii funcției pulmonare sunt observate mai des la pacienții cu antecedente de exacerbări de astm care pun viața în pericol și probabil mai frecvent la bărbați Strategiile generale de management al exacerbărilor sunt cel mai bine adaptate și implementate la nivel local Exacerbările severe pun viața în pericol și trebuie tratate sub supraveghere medicală directă Pacienții cu o exacerbare severă trebuie îndrumați imediat la medicul lor primar sau, în funcție de aranjamentele locale de asistență medicală, la cea mai apropiată clinică sau spital care tratează pacienții cu astm bronșic acut Este foarte important să se evalueze răspunsul la terapie în timp (PSV) Principalele măsuri pentru tratamentul exacerbărilor includ "(în ordinea numirii lor și în funcție de severitatea exacerbărilor) inhalări repetate de bronhodilatatoare cu acțiune rapidă, utilizarea precoce a corticosteroizilor sistemici, terapia cu oxigen Scopurile tratamentului sunt eliminarea obstrucției bronșice și hipoxemiei cât mai repede posibil și prevenirea recăderilor ulterioare Pacienții cu risc crescut de accident vascular cerebral asociat astmului (Tabelul ) necesită o atenție sporită și ar trebui să fie conștienți de necesitatea de a solicita asistență medicală chiar la începutul unei exacerbări Tabelul Pacienți cu risc crescut de deces legat de AD • Pacienți cu exacerbări astmului bronșic care pun viața în pericol, care necesită intubație și ventilație mecanică • Pacienți care au fost internați în spital sau care s-au prezentat la urgență pentru astm bronșic în ultimul an • Pacienții care iau în prezent sau care au încetat recent să ia corticosteroizi orali • Persoanele care nu primesc ICS • Pacienții cu nevoie crescută de β-agonişti cu acţiune rapidă inhalatori, în special cei care necesită mai mult de o cutie de salbutamol (sau echivalent) pe lună • Pacienți cu antecedente de boli mintale sau probleme psihosociale, inclusiv consumul de medicamente sedative • Pacienți care nu au respectat indicațiile medicului Răspunsul la tratament nu se dezvoltă imediat, iar pacienții au nevoie de o observare atentă și un control al manifestărilor clinice și al indicatorilor obiectivi Tratamentul intensificat ar trebui continuat până când funcția pulmonară ( F sau VEMS) revine la cel mai bun (în mod ideal) de dinaintea erupției sau la platouri; în acest moment, pe baza indicatorilor funcției pulmonare, se poate lua decizia de descărcare sau, dimpotrivă, Capitolul internarea pacientului Externarea este sigură pentru pacient dacă acesta a răspuns la tratament în primele ore; după această perioadă de timp, este posibil să se ia o decizie cu privire la șederea în continuare a pacientului în clinică Evaluarea severității Cantitatea de terapie va depinde de severitatea exacerbării (tabelul ) În timpul tratamentului, trebuie evaluate în mod regulat criteriile pentru severitatea unei exacerbări, în special PSV (la pacienții cu vârsta peste ani), frecvența cardiacă, frecvența respiratorie și pulsoximetria Tabelul Severitatea exacerbarii astmului* Ușoară Moderat Sever Stop respirator iminent Dificultăți de respirație La mers Se poate culca Când vorbești; la copii, plânsul devine mai liniștit și mai scurt, există dificultăți cu hrănirea Preferă să stea În odihnă Copiii nu mai mănâncă Stau aplecat înainte Discurs (conversație) Propoziții Expresii Cuvinte Nivelul de veghe Poate fi agitat De obicei agitat De obicei agitat Inhibat sau confuz Frecvența respiratorie Creștetă Creștetă Adesea > pe minut Frecvență respiratorie normală la copiii treji: Vârsta Frecvență respiratorie normală Bradicardie Frecvența cardiacă normală la copii: sugar - luni mmHg (adulti) - mmHg (copii) Absența permite sugestia de oboseală a mușchilor respiratori PSV după prima administrare a unui bronhodilatator ca % prezis sau cea mai bună valoare individuală > % Aproximativ - % mmHg mm Hg Posibilă insuficiență respiratorie (vezi text) SatO , % (când se respiră aer)** > % - % mmHg) indică insuficienţă respiratorie Tratament De obicei, pentru ameliorarea cea mai rapidă a exacerbării, sunt prescrise simultan următoarele tipuri de terapie Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Evaluarea inițială a stării • Anamneză, examen fizic (auscultație, afectarea mușchilor accesorii ai respirației, frecvența cardiacă, frecvența respiratorie, PSV sau FEVR SatO , gaze sanguine arteriale - la pacienții extrem de severi) Terapia inițială • Inhalare de oxigen până la atingerea SatO? > % (la copii - %) • Inhalarea continuă a unui -agonist cu acțiune rapidă timp de oră • Dacă nu există un răspuns imediat, sau dacă pacientul a luat recent corticosteroizi orali, sau dacă există un atac sever, corticosteroizi sistemici • În caz de exacerbare, terapia sedativă este contraindicată -z Reevaluarea stării după oră Examen fizic, PEF, SatO , alte teste la nevoie Criterii pentru un atac moderat • PEF - % din valoarea individuală estimată sau cea mai bună ■ Examen fizic: simptome moderate, muşchi accesorii implicaţi în respiraţie Tratament • Oxigen • Agonist B inhalat şi medicament anticolinergic inhalat la fiecare de minute • Glucocorticosteroizi orali • Dacă se ameliorează, continuați tratamentul timp de - ore Criterii pentru atac sever - Istoricul factorilor de risc pentru un atac de astm care pune viața în pericol • PEF % • SatO, > % (la copii - %) t Îmbunătățire: criterii de evacuare la domiciliu • PSV > % din valoarea estimată sau cea mai bună valoare individuală • Menținerea efectului în timpul terapiei orale sau prin inhalare Tratament la domiciliu • Continuați tratamentul cu un agonist B inhalat • În cele mai multe cazuri, discutați problema prescrierii corticosteroizilor orali • Luați în considerare prescrierea unei combinații de medicamente inhalabile • Educarea pacientului: aportul adecvat de medicamente, revizuirea planului de tratament, observarea atentă a medicului I - Răspuns incomplet la tratament în - ore • Prezența factorilor de risc pentru astmul care pune viața în pericol • Examenul fizic: simptome ușoare până la moderate • PSV mm Hg • PaO % (> % la copii), se recomandă un amestec continuu, cu o rată scăzută ( - L/min) de oxigen-aer, prin dinti nazale sau o mască venturi pentru a menține o PaO peste mmHg Art Acesta este un tratament de substituție pentru insuficiența respiratorie acută, care nu elimină cauzele tulburărilor de schimb de gaze pulmonare, dar ajută la prevenirea efectelor adverse ale hipoxemiei asupra metabolismului tisular Se inhalează un amestec oxigen-aer cu un conținut relativ scăzut de O ( - %) Nu este de dorit să se utilizeze concentrații mai mari de oxigen, deoarece acest lucru creează riscul de apariție în plămâni a atelectaziei absorbtive, uscarea excesivă a membranelor mucoase ale tractului respirator și, de asemenea, întârzie excreția de dioxid de carbon și crește PaCO Terapia cu oxigen trebuie titrată utilizând oximetria de cale pentru a menține o saturație satisfăcătoare a oxigenului Beta-agonişti cu acţiune rapidă inhalaţi Inhalațiile cu agonist P cu acțiune rapidă trebuie administrate la intervale regulate (Dovada A) Deși majoritatea F-agoniștilor cu acțiune rapidă au o durată scurtă de acțiune, formoterolul bronhodilatator cu acțiune lungă, care are un debut rapid și o durată lungă de acțiune, s-a dovedit a fi la fel de eficient ca medicamentele cu acțiune scurtă și nu crește incidența efectelor secundare, deși este semnificativ mai scump Proprietățile enumerate ale formoterolului fac posibilă utilizarea cu încredere a combinației de formoterol și budesonid la începutul exacerbărilor astmului Studiile comparative ale terapiei nsbulizatoare intermitente și continue cu β-agoniști cu acțiune scurtă în exacerbările astmului au arătat rezultate contradictorii O abordare rezonabilă a terapiei prin inhalare pentru exacerbările astmului este de a prescrie mai întâi o terapie continuă și apoi de a trece la administrarea intermitentă a medicamentelor, după cum este necesar, pentru pacienții spitalizați Nu există date; ceea ce ar face posibilă recomandarea utilizării standard a β-agoniştilor intravenosi în exacerbările severe ale BA Se recomandă inhalarea , % soluție de salbutamol, , ml în - ml soluție salină sau % soluție orciprsnalină, , - , ml în - ml soluție salină folosind un nebulizator Dacă bronhodilatatoarele inhalatorii sunt ineficiente, se administrează subcutanat o soluție de adrenalină : ( , ml) sau terbutalină ( , mg), dacă este necesar, injecția se repetă după - de minute În caz de obstrucție bronșică severă (FEV, nu mai mult de % din cea inițială), iscalarea stimulentelor P,-adrenergice are un efect bronhodilatator mai pronunțat decât injectarea subcutanată cu epinefrină Pentru a spori efectul, stimulentele p-adrenergice inhalate sunt prescrise în combinație cu stimulente p-adrenergice în interior, de exemplu, Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna cu terbutalină ( , - mg) la fiecare ore, salbutamol ( - mg) oral la fiecare ore sau orciprenalină ( - mg) oral la fiecare ore Acest tratament este cel mai eficient la pacienții cu o fermă de AS anafilactic Adrenalină Pot fi necesare injecții subcutanate sau intramusculare cu epinefrină în tratamentul de urgență al anafilaxiei sau al angioedemului; acest medicament nu este un tratament standard pentru exacerbările astmului Utilizarea suplimentară a bronhodilatatoarelor Terapia cu nebulizator cu o combinație de agonist p și un medicament anticolinergic (bromură de ipratroniu) poate oferi un efect bronhodilatator mai pronunțat decât medicamentele în monoterapie (Dovada B) și trebuie inițiată înainte de a decide numirea metilxanginelor Utilizarea unei combinații de -agonist și un medicament anticolinergic este asociată cu o reducere a frecvenței spitalizărilor (nivel de evidență A) și o îmbunătățire mai pronunțată a PEF și FFU (nivel de evidență B) Teofilina, având în vedere eficacitatea și siguranța relativă a ,-agoniștilor cu acțiune rapidă, joacă un rol din ce în ce mai mic în tratamentul AD acută Utilizarea sa poate fi însoțită de reacții adverse severe și potențial fatale în special la pacienții care primesc în mod constant teofilină cu eliberare susținută; în plus, teofilina este inferioară agoniştilor P în ceea ce priveşte severitatea acţiunii bronhodilatatoare Doza inițială de aminofilină ar trebui să fie de aproximativ - mg/kg greutate corporală, cu o picurare lentă, în decurs de de minute, într-o venă ( ml de soluție , % pentru o persoană care cântărește kg) După aceea, medicamentul este administrat la o rată de , - , mg / kg greutate corporală (aproximativ , ml de soluție de , % pe oră) până când starea clinică a pacientului se îmbunătățește Această doză se lasă ca întreținere timp de - ore Este necesar să se creeze o concentrație constantă de aminofilină în plasma sanguină, cu toate acestea, doza sa zilnică nu trebuie să depășească g Cu starea astmatică, este permisă administrarea a - ml de aminofilină , % în timpul zilei Este posibil să se introducă diafilină sau aminofilină în loc de aminofilină Glucocorticosteroizi sistemici Utilizarea SGCS accelerează ameliorarea exacerbărilor, aceste medicamente ar trebui utilizate în tratamentul tuturor exacerbărilor cu excepția celor mai ușoare (Dovada A), mai ales dacă: • Terapia naală cu β-agonişti cu acţiune rapidă inhalatori nu a oferit ameliorări pe termen lung; • o exacerbare dezvoltată la un pacient care primește deja corticosteroizi orali; • exacerbările anterioare au necesitat administrarea de corticosteroizi orali Corticosteroizii sistemici sunt prescriși intravenos prin picurare sau bolus la fiecare ore, cu o rată de mg de hidrocortizon la yg de greutate corporală pe oră Astfel, doza de hidrocortizon pentru adulți variază de la mg de ori pe zi la - mg / kg la fiecare până la ore intravenos Se pot folosi și alți corticosteroși Ochii Acn i; Alte medicamente în doze echivalente, cum ar fi prednisolon (metilprednisolon) mg până la mg intravenos la fiecare până la ore Dacă, la atingerea unei doze de - mg de prednisolon, SA persistă, administrarea de prednisolon mg la fiecare - ore într-o doză totală de - mg timp de - zile trebuie continuată până la un efect de ameliorare realizat Dexametazona se mai foloseste la - mg la fiecare - ore intr-o doza zilnica de - mg Dacă nu există o îmbunătățire semnificativă în decurs de de ore de la începerea tratamentului, doza este dublată la fiecare de ore până la maximul admis După îndepărtarea pacientului din SA, doza zilnică de steroizi este redusă cu % la minim Complicațiile în timpul terapiei masive cu steroizi sunt foarte rare La pacienții cu BA "aspirină", administrarea de hidrocortizon gmisuccinat poate crește obstrucția bronșică și, prin urmare, utilizarea acestuia în îndepărtarea acestor pacienți din SA ar trebui exclusă Corticosteroizii orali sunt de obicei la fel de eficienți ca și corticosteroizii intravenosi și sunt mijloacele preferate datorită naturii neinvazive a administrării și a costului mai mic Dacă vărsăturile apar la scurt timp după administrarea de corticosteroizi orali, o doză echivalentă trebuie administrată intravenos La externarea din sectia de urgenta, administrarea intramusculara a corticosteroizilor poate fi adecvata, mai ales daca medicul se indoieste ca pacientul va lua medicamentele pe cale orala asa cum este prescris După administrarea orală de GCS, îmbunătățirea clinică nu se dezvoltă mai devreme de ore Dozele adecvate de GCS sistemic pentru pacienții spitalizați sunt metilprednisolon (sau echivalent) - mg / zi în doză unică sau hidrocortizon CQ - mg/zi în doze multiple: totuși, în cele mai multe cazuri, doze suficiente de medicamente pot fi de mg de metilprednisolon sau mg de hidrocortizon (Dovada B) La adulți, un curs de terapie de zile s-a dovedit a fi la fel de eficient ca un curs de zile, iar la copii, terapia este de obicei suficientă timp de - zile (Dovada B) Datele disponibile în prezent sugerează că nu este nevoie să se reducă treptat doza de corticosteroizi orali pe parcursul mai multor zile sau săptămâni (Dovada B) Glucocorticosteroizi inhalatori Corticosteroizii inhalatori sunt eficienți ca parte integrantă a tratamentului exacerbărilor astmului Într-un studiu, combinația dintre ICS cu doze mari și salbutamol în astmul acut a oferit un efect bronhodilatator mai pronunțat decât utilizarea salbutamolului în monoterapie (Dovada B); utilizarea acestei combinații a condus la o îmbunătățire mai pronunțată a tuturor indicatorilor eficacității tratamentului, inclusiv o scădere a frecvenței spitalizărilor, în special la pacienții cu cele mai severe atacuri, decât cu adăugarea de SGCS Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Corticosteroizii inhalatori pot preveni reapariția exacerbărilor la fel de eficient ca corticosteroizii orali S-a demonstrat că frecvența recăderilor exacerbărilor după externarea din departamentul de urgență a fost mai mică la pacienții care au primit prednison și budesonid inhalat decât la pacienții care au luat doar prednison (nivel de evidență B) Terapia cu doze mari de ICS ( , mg budesonidă pe zi în patru doze) a fost însoțită de aceeași frecvență a recăderilor exacerbărilor ca și prednisonul oral la o doză de mg/zi (Dovada A) Costul tratamentului este un factor important atunci când se utilizează doze atât de mari de ICS; Sunt necesare studii suplimentare pentru a confirma beneficiile potențiale ale acestei abordări în tratamentul AD acută, în special raportul cost-eficacitate Terapia prin perfuzie completează deficitul de lichide și elimină hemoconcentrația, favorizează lichefierea conținutului bronșic, facilitează expectorația sputei și reduce obstrucția bronșică În timpul unui atac de astm, în medie, se pierde aproximativ % din volumul total de lichid Aplicați soluție de glucoză heparinizată %, soluție Ringer și soluție izotonică de clorură de sodiu Cu hipovolemie severă, tensiune arterială scăzută, este indicat să se administreze dextrani, reopoliglucină Perfuzia de lichid se continuă timp de - ore, apoi, dacă este posibil, se trece la administrarea orală de lichide Pentru a evita suprasolicitarea, este necesar să se monitorizeze cantitatea de lichid injectată și pierderile acestuia Mai ales cu atenție ar trebui efectuată terapia cu perfuzie în bolile cardiovasculare Volumul terapiei prin perfuzie trebuie să fie de - , litri sau mai mult în prima zi, iar în următoarele zile aproximativ , l/m de suprafață corporală (aproximativ , - , l/zi) Soluțiile sunt heparinizate ( UI de heparină la ml de lichid), se adaugă săruri de potasiu (panangin, asparkam, clorură de potasiu), deoarece hipokaliemia apare de obicei în SA cu doze mari de corticosteroizi Atunci când se efectuează perfuzii la pacienți, este necesar să se controleze CVP, care nu trebuie să depășească mm de coloană de apă, și să se monitorizeze urinarea, care ar trebui să atingă ml / h fără utilizarea de saluretice Cu o creștere a CVP la mm de apă este necesar să se introducă intravenos mg de lasix (furosemid) La pacienții cu insuficiență respiratorie acută, utilizarea soluțiilor care conțin săruri de sodiu este limitată În special, soluția de bicarbonat de sodiu nu trebuie administrată necontrolat, care poate fi utilizată numai pentru acidoza necompensată Sulfat de magneziu Perfuzia intravenoasă cu soluție de sulfat de magneziu (de obicei o singură injecție de g de medicament timp de de minute) nu este recomandată pentru tratamentul standard al exacerbării astmului, dar poate reduce frecvența spitalizării la unele categorii de pacienți, în special la adulți cu VEMS, cu - % din valorile datorate la momentul tratamentului, la adulți Capitolul și copiii cu lipsă de răspuns la terapia inițială, la copiii cu FEVR care nu atinge % din cea prevăzută la oră după începerea tratamentului (Nivel de evidență A) Terapia nebulizată cu salbutamol diluat în soluție izotonică de sulfat de magneziu poate obține un efect mai pronunțat decât cu ser fiziologic normal (Dovada A) Administrarea intravenoasă a sulfatului de magneziu nu a fost studiată în tratamentul copiilor mici Terapia cu heliu-oxigen O revizuire sistematică a studiilor care evaluează efectul inhalării de heliu-oxigen față de inhalarea numai de oxigen a sugerat că această intervenție nu ar trebui recomandată pentru utilizare pe scară largă Posibilitatea utilizării acestuia trebuie luată în considerare la pacienții care nu au răspuns la terapia standard Medicamente antileucotriene Nu există date convingătoare cu privire la beneficiile medicamentelor antileucotriene în exacerbările astmului Gama de medicamente utilizate trebuie să fie cât mai restrânsă posibil și limitată la medicamentele care sunt absolut indicate pacienților Deci, de exemplu, nu este indicat să se prescrie vitamine, cocarboxilază, clorură de calciu, antibioticele nu trebuie utilizate profilactic, în special penicilină și streptomicina, precum și preparatele sulfanilamide cu activitate sensibilizantă mare O excepție o reprezintă pacienții cu exacerbare a bolilor pulmonare supurative Datorită pericolului de depresie respiratorie, suprimarea reflexului tusei și mecanismele naturale de drenaj bronșic, sunt contraindicate medicamentele cu efect sedativ (morfină, promedol, pipolfen, oxibutirat de sodiu etc ) Ele maschează severitatea obstrucției bronșice, mortalitatea crește odată cu utilizarea lor Pe fondul intensificării activității respiratorii în SA, analepticele respiratorii (etimizol, cordiamin etc ) nu trebuie utilizate, deoarece pot duce la epuizarea rezervelor respiratorii și la progresia insuficienței respiratorii acute Anticolinergicele (atropina etc ) sunt ineficiente în SA Pentru a preveni complicațiile tromboembolice, precum și pentru a îmbunătăți proprietățile reologice ale sângelui, este prescrisă heparină (până la de mii de unități / zi), fraxiparină, clexan Cu hemoconcentrație severă (hematocrit % sau mai mult), este recomandabil să se efectueze sângerare Datorită riscului de creștere a bronhospasmului la pacienții cu SA, nu se recomandă utilizarea agenților mucolitici (acetilcisteină, tripsină, chimotripsină etc ) Se recomandă prudență și la metodele de igienizare mecanică a căilor respiratorii (cateterism nazotraheal pentru spălarea și aspirarea sputei etc ) Se acordă o atenție deosebită lichefierii sputei: se utilizează inhalarea aerosolilor de apă caldă sterilă, soluție izotonică de clorură de sodiu Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna stuf, soluție de bicarbonat de sodiu , - % Nebulizatoarele cu ultrasunete de soluții inhalabile nu sunt utilizate de obicei, deoarece formează mici picături de lichid, care adesea provoacă bronhospasm Ei folosesc în mod activ metode de kinetoterapie, inclusiv masaje cu percuție și vibrații ale pieptului, "tuse auxiliară" etc Odată cu trecerea AS la stadiul II, o singură doză de prednisolon crește de , - ori, administrarea acesteia se efectuează la fiecare - , ore sau continuu intravenos Pe fondul terapiei cu corticosteroizi, terapiei prin inhalare și perfuzie de oxigen, administrare intravenoasă de aminofilină, continuă măsurile de îmbunătățire a funcției de drenaj a bronhiilor Dacă terapia în curs nu elimină imaginea "plămânului tăcut" în , - ore, este necesar să se transfere pacientul la ventilație pulmonară artificială (ALV), care asigură volumul de ventilație necesar și facilitează îndepărtarea sputei Cu ventilația mecanică se elimină și munca neproductivă a mușchilor respiratori, ceea ce facilitează spălarea căilor respiratorii În stadiul III al SA, pacientul este transferat la ventilație mecanică, se efectuează igienizarea bronhoscopică, spălarea segmentară a arborelui bronșic Doza de prednisolon este crescută la mg intravenos la fiecare oră Prognoza este pesimistă Criterii de externare din departamentul de urgență sau transfer la un departament de spitalizare Criteriile pentru a determina dacă un pacient poate fi externat din departamentul de urgență sau ar trebui internat într-o unitate de spitalizare au fost revizuite și sistematizate pe baza consensului experților Pacienții care, înainte de a începe tratamentul cu VEMS! sau PEF este mai mic de % din valoarea prezisă sau cea mai bună valoare individuală, precum și pacienții care, după tratament, au un VEMS (sau PEF mai mic de % din valoarea prezisă sau cea mai bună valoare individuală), de obicei au nevoie de spitalizare indicatorii funcției pulmonare după tratament sunt în intervalul - % din valorile prognozate, pot fi externați cu condiția să li se asigure supravegherea medicală adecvată în ambulatoriu și să existe încredere că vor respecta recomandările medicale Pacienții al căror plămân funcția după tratament > % din valorile adecvate, puteți scrie Pentru pacientii externati din sectia de urgenta se recomanda urmatoarele masuri de tratament: • Efectuați un curs de tratament cu corticosteroizi orali care durează cel puțin zile la adulți și un curs mai scurt ( - zile) la copii în asociere cu continuarea tratamentului cu bronhodilatatoare Capitolul • Bronhodilatatoarele pot fi folosite la nevoie, care este determinată de severitatea simptomelor și semnele obiective de ameliorare; în viitor, pacienții pot reveni treptat la regimul de terapie cu agonişti P inhalatori, care a fost înainte de debutul exacerbării • La sfârșitul fazei acute a bolii, este puțin probabil ca utilizarea bromurii de ipratropiu să dea un efect suplimentar, astfel încât acest medicament poate fi întrerupt rapid • Pacienţii trebuie să înceapă sau să continue terapia cu corticosteroizi inhalatori • Trebuie verificat dacă pacientul utilizează corect inhalatoarele și debitmetrul de vârf pentru a monitoriza terapia la domiciliu Pacienții care sunt externați din ER cu un debitmetru de vârf și un plan de acțiune au rezultate mai bune în urmărire decât pacienții care nu au aceste instrumente • Este necesar să se determine ce factori au cauzat exacerbarea și să se ia măsuri pentru a evita expunerea la acești factori în viitor • Răspunsul pacientului la o exacerbare ar trebui să fie evaluat, planul de acțiune revizuit și îndrumări scrise furnizate pacientului • Este necesar să se evalueze utilizarea terapiei antiinflamatorii (medicamente care controlează evoluția astmului bronșic) în timpul unei exacerbări; este important să se stabilească cât de repede a fost crescut volumul terapiei, la ce doze și de ce (dacă este necesar) nu s-au început corticosteroizi orali Este important să se ofere pacientului corticosteroizi orali pentru un curs scurt de terapie în cazul următoarei exacerbări • Pacientul sau membrii familiei trebuie sfătuiți să-și contacteze medicul primar sau specialistul în astm bronșic în termen de de ore de la externare În câteva zile de la externare, pacientul trebuie să viziteze un medic primar sau un specialist în astm bronșic pentru urmărire; Scopul acestei vizite este de a se asigura că terapia este continuată până când sunt atinși indicatorii cheie ai controlului bolii, inclusiv cele mai bune măsuri individuale ale funcției pulmonare Conform studiilor prospective, după externarea din departamentul de urgență, observarea pacientului de către un specialist duce la rezultate mai bune decât revenirea la observarea unui medic primar CAPITOLUL SANGERARI GASTROINTESTINALE GI superior este una dintre complicațiile medicale destul de frecvente, cu o incidență medie de aproximativ - de cazuri la de persoane In ciuda imbunatatirii constante a metodelor de tratament (hemostaza endoscopica, utilizarea intravenoasa a IPP), mortalitatea datorata GIB acut in diferite tari variaza intre - % si in medie ramane la nivelul de - % Din păcate, în ciuda succeselor strălucitoare în tratamentul și vindecarea ulcerului peptic, numărul sângerărilor din tractul gastrointestinal superior nu numai că nu scade, dar a crescut semnificativ în multe țări În Ucraina, nu există nici o tendință descendentă; dimpotrivă, există o creștere clară (de , ori sau mai mult) în toate regiunile Mulți cercetători atribuie acest lucru utilizării pe scară largă în întreaga lume a aspirinei și AINS și prevalenței mari a gastropatiilor AINS, care destul de des se manifestă exact GCC În Ucraina, în ultimii ani, frecvența sângerării superioare acute a crescut de cel puțin , ori Tractul gastrointestinal superior este cauzat de eroziunea acido-peptică a peretelui vascular la locul leziunilor erozive și ulcerative Deoarece oprirea spontană a sângerării nu are loc întotdeauna, până când se formează un tromb stabil, o persoană poate pierde o cantitate suficient de mare de sânge Consecințele clinice ale sângerării continue pun viața în pericol și necesită îngrijire intensivă imediată Sângerarea gastrointestinală inferioară, în care sursa sângerării este situată sub ligamentul lui Treitz, reprezintă aproximativ % din toate sângerările gastrointestinale masive Frecvența sa este de aproximativ de spitalizări la de locuitori pe an Este mai frecventă la vârstnici și poate varia de la sângerări minore până la sângerări masive care pun viața în pericol, cu o rată estimată a mortalității de aproximativ % Datorită ratei ridicate de mortalitate, GCC sunt clasificate ca gastroenterologie de urgență Prin urmare, în cazul oricărei suspiciuni de sângerare gastrointestinală, ar trebui să se realizeze o relație strânsă între un gastroenterolog (terapeut), un chirurg și un endoscopist PRINCIPALE CAUZE ȘI SURSE ALE JCC Sângerarea din tractul gastrointestinal superior este cel mai adesea asociată cu ulcerele peptice ale duodenului (aproximativ % din toate sângerările superioare) sau stomacului (aproximativ % din cazuri) La vârsta tânără și mijlocie, ulcerul peptic este cel mai adesea cauzat de infecția cu Helicobacter pylori; la bătrânețe, frecvența sângerărilor ulceroase crește datorită utilizării AINS (cel mai adesea aspirina) Apare mai puține sângerări Capitolul din vene varicoase ale esofagului, cu eofagită complicată și sindrom Mallory-Weiss Trebuie remarcat faptul că adesea (până la - % din toate cazurile) sursa sângerării nu poate fi stabilită Frecvența relativă a cauzelor comune ale sângerării gastrointestinale superioare variază între diferite stadii și națiuni Principalele surse ale FCC superioare sunt prezentate în Figura și Tabelul Tabelul Cauzele tractului gastrointestinal superior Cauze principale (~ - %) • Ulcere peptice ale stomacului (- %) si sc (~ - %) din tot tractul gastrointestinal superior ° la vârsta tânără și mijlocie - infecție LR ° la vârsta mijlocie și înaintată - aspirină și alte AINS • Gastrita erozivă - gastropatie cu AINS (- %) • Esofagită (- - ) %) • Varice ale esofagului (- - %) • Sindrom Mallory-Zeis (~ %) • Tumori ale stomacului și esofagului (~ - %) Cauze rare (- - %) • Tumori ale intestinului subtire • Sindrom Peutz-Yegers • Anevrisme (aorta, splenica, artera hepatica) • Ectazii vasculare (leziunea Delafoy, angiodisplazie) • Tumori pancreatice si pancreatita cronica • Dupa ERCP si ficat biopsie • Abcese hepatice • Boli ale țesutului conjunctiv • Tulburări hematologice (coagulopatie, trombocitopenie etc ) Ulcere peptice Cea mai frecventă cauză a sângerării gastrointestinale superioare acute este ulcerul peptic, reprezentând aproximativ - % din toate cazurile Majoritatea pacienților cu astfel de sângerări au peste de ani și, important, majoritatea dintre aceștia din această grupă de vârstă iau AINS Sângerarea de la ulcerul duodenal reprezintă aproximativ - % din toate cauzele hemoragiilor gastrointestinale superioare Riscul de resângerare este semnificativ redus după eradicarea cu succes a Helicobacter pylori Ulcerele gastrice benigne reprezintă aproximativ % din cauzele posibile ale tractului gastrointestinal superior, dintre care majoritatea apar secundar tratamentului cu AINS În absența AINS și a tumorilor, aproximativ % dintre aceste ulcere sunt cauzate de infecția cu Helicobacter pylori, a cărei eradicare duce la scăderea frecvenței recidivelor și a resângerărilor Tabelul prezintă factorii de risc pentru ulcerul peptic și tractul gastrointestinal superior Cadrul Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă Esofagita - ulcere gastrice Flebeurism Tumori Sindromul Mallory-Weiss AINS/Aspirina ulcere duodenale Cu gastoit rapid Malformații arteriovenoase Orez Principalele surse ale FCC superioare Tabelul Factori de risc pentru ulcer peptic și GIB Factori de risc H pylori • ~ - % din ulcerele duodenale fără sângerare • % mai clar în ulcerele hemoragice și ulcerele gastrice AINS/aspirină (dependență de doză?) • Risc crescut de ulcerație și sângerare la doze > mg/zi (aspirina) Steroizi AINS • Risc ușor mai mare decât în monoterapie • Risc crescut cu AINS: ° Complicații ale ulcerului - x ° Sângerare ulceroasă - x Anticoagulante peroale +/- AINS • Risc crescut de sângerare gastrointestinală comparativ cu controlul: ° Monoterapie - , ° Împreună cu AINS - , Sângerări din vene varicoase ale esofagului și stomacului Pacienții cu ciroză hepatică pot dezvolta hematemeză masivă din venele dilatate ale esofagului și stomacului, cu o rată ridicată a mortalității de aproximativ - % Severitatea bolii hepatice de bază este cea mai importantă pentru supraviețuirea pacientului Gastrita sau gastrita eroziva Gastrita acută sau gastrita erozivă pot fi detectate la pacienții care iau AINS după Ggav-i Gastrointestinale - vărsături abuzul de alcool, pacienții grav din secțiile de terapie intensivă, pacienții cu arsuri sau răni grave În cazul gastritei și gastritei erozive, sângerarea abundentă este rar observată din cauza naturii superficiale a leziunii Esofagită Sângerarea din eroziuni sau ulcere ale esofagului este, de asemenea, o cauză frecventă și reprezintă aproximativ - % din cauze la toți pacienții cu sângerare gastrointestinală Pacienții cu sângerare din esofag necesită rareori terapie hemostatică endoscopică, cu excepția cazurilor în care ulcerul esofagian corodează țesuturile organului și lezează vasele mari sindromul Mallory-Neis Reprezintă aproximativ % din toate cazurile de sângerare gastrointestinală superioară Sindromul se dezvoltă ca urmare a unei rupturi a membranei mucoase la locul esofagului în stomac, cel mai adesea după vărsături repetate sau vărsături severe în stare de ebrietate Sângerarea în sindromul Mallory-Weiss se oprește cel mai adesea spontan, resângerarea nu este de obicei observată Tumori ale esofagului sau stomacului Aproximativ % până la % din sângerarea GI superioară se datorează unei tumori hemoragice la nivelul stomacului sau esofagului, cel mai frecvent adenocarcinom motive rare Alte tumori (leiomiomul/leiomiosarcomul intestinului subțire, sindromul Psitz-Jegers) pot acționa ca cauze mai rare ale tractului gastrointestinal superior; anevrisme ale aortei, arterelor gastrice și pgnkreato-duodenale, arterelor hepatice; angiodisplazie; pancreatită cronică și tumori ale pancreasului; afecțiuni după biopsie hepatică sau colangiopancreatografia retrogradă; insuficiență hepatică; boli ale țesutului conjunctiv - pseudoxantom, sindrom CREST (calcificare, sindrom Raynaud, esofagită, sclerodactilie și telangiectazie): tulburări hematologice (coagulopatie, trombocitopenie, defecte endoteliale etc ) Tractul gastrointestinal inferior apare cel mai adesea cu diverticuli, ca o complicație a hemoroizilor, colită nespecifică (UC, boala Crohn), tumori de colon, traumatisme și luarea anumitor medicamente Cauze mai rare sunt diverticulii, colita bacteriană, diverse anomalii structurale (Tabelul ) DIAGNOSTICĂ Anamneză și semne fiscale Diagnosticul primar al hemoragiei gastrointestinale superioare se bazează pe manifestări clinice, în primul rând hematemeză și/sau melenă Dovezile vizibile ale sângerării din tractul gastrointestinal sunt hematism (vărsături "zaț de cafea"), melena (scaune copioase gudronate), prezența sângelui în scaun Hematemeza apare de obicei atunci când sursa sângerării este deasupra ligamentului lui Tritz (esofag, stomac, duoden) Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Hematemeza se observă, de regulă, în cazurile în care volumul pierderii de sânge depășește ml și este de obicei însoțită de melenă Deși cel mai adesea contactul sângelui cu acidul clorhidric își schimbă culoarea în "zaț de cafea", totuși, uneori, cu pierderi masive de sânge, vărsăturile pot avea o culoare roșu aprins sau roșu-albăstrui închis Tabelul Cauze ale sângerării gastrointestinale inferioare Congenital • Diverticul Meckel Anomalii • Malformatie arteriovenoasa • Telangiectazie • Hemoroizi • Varice rectale/intestinale • Vasculita • Fistula aorto-intestinala Ischemie • Colita ischemica • Dizenterie bacilara • Enterocolita E coli • Intestinele maratoniste Dizenterie • Bacteriană (salmoneloză, shigeloză, enterocolită cauzată de E coli, Campylohaeter, Yersinid) • Parazitare (amebiază, giardioză, schistosomiază) Tumori • Hemangiom • Leiomiom/leiomiosarcom • Polipi (adenomatoși, hiperplazici, hamartom) • Cancer colorectal Inflamație • boala Crohn / CU • Colită radiațională / proctită • Purpură Henoch-Schoenlein Traumatisme • Chirurgicale • Polipectomie endoscopică Anomalii structurale • Diverticuloza • Pneumatoza intestinala • Colagenoze (sindromul Ehlers-Danlos) • Pseudoxantom • Endometrioza • Leziunea lui Delafoie Farmacologice • Anticoagulante •AINS • Chimioterapia citotoxică Melena este o consecință a impactului asupra componentelor sanguine ale microflorei intestinale și rezultatul transformării enzimatice și bacteriene a hemo- Capitolul globină la hematină în lumenul intestinal Apare de obicei la - ore de la debutul sângerării și apare atunci când - ml de sânge intră în stomac sau intestine Scaunul tipic din melena este negru, abundent și neformat, gudron, urât mirositor, vâscos, lipicios și strălucitor Scaunele pseudomelenice asociate cu aportul de bismut, fier, afine, mure au de obicei o consistență normală Dacă sursa sângerării este situată sub unghiul splenic al colonului (în special în rect), atunci există de obicei o descărcare de sânge roșu aprins în fecale (hematoschezie) Cu toate acestea, prezența sângelui roșu aprins în fecale nu este întotdeauna un semn de sângerare inferioară, dar poate fi observată și cu pierderi abundente de sânge din tractul digestiv superior cu peristaltism accelerat, când defecarea are loc în primele ore din momentul sângerare Semnele indirecte ale tractului gastrointestinal includ simptome generale precum slăbiciune generală, amețeli, tinitus, "muște" intermitent în fața ochilor, dificultăți de respirație, palpitații, greață, sete Pe lângă melenă și hematemeză, din cauza hipovolemiei, pacienții pot prezenta o scădere a tensiunii arteriale, tahicardie și colaps din cauza hipovolemiei În cazurile severe, se dezvoltă șoc hipovolemic, care duce la hipotensiune arterială (presiune sistolica sub mm Hg) și tahicardie (> bpm) În istorie, vârsta și afecțiunile medicale preexistente (de exemplu, carcinomatoză, boli de inimă) sunt factori de prognostic importanți Prezența sângerării anterioare din tractul gastrointestinal superior este, de asemenea, importantă: ulcerul peptic netratat, esofagita etc sunt afecțiuni cronice care provoacă sângerări recurente Pacienții cu tract gastrointestinal inferior au adesea hemoroizi, CU, polipi sau tumori intestinale Adesea, se găsește un istoric de AINS, inclusiv aspirina și abuz de alcool În tractul gastrointestinal inferior, vârsta, comorbiditatea, utilizarea terapiei antiplachetare și AINS, radiațiile, chirurgia abdominală și traumatismele ano-rectale sunt importante pentru un diagnostic corect De exemplu, la un pacient cu GI inferior care are peste de ani, diverticulii, malformațiile arteriovenoase sau colita ischemică sunt cele mai frecvente surse de sângerare, în timp ce boala intestinală infecțioasă sau inflamatorie este mai frecventă la pacienții mai tineri Într-un studiu obiectiv, este necesar să se identifice cu atenție semnele bolilor cronice ale ficatului (eritem palmar, ginecomastie etc ) La pacienții cu ciroză care duce la hipertensiune portală, splina poate fi palpabilă și poate fi prezentă ascită Mărirea ficatului și detectarea limfadenopatiei pot indica procese tumorale în esofag, stomac sau intestine Pentru a confirma sau exclude melena, trebuie efectuat un examen rectal digital Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna La vârstnici, după hipovolemie, se poate dezvolta insuficiență renală, care se dezvoltă adesea secundar ca sindrom hepatorenal la pacienții cu ciroză decompensată sau se asociază cu AINS Diagnosticul de laborator și instrumental Dacă se suspectează sângerare gastrointestinală, este imperativ să se examineze o hemoleucogramă completă, grupa sanguină, timpul de protrombină, parametrii renali și hepatici Decizia de a transfuza sânge se bazează de obicei pe prezența semnelor clinice de șoc, mai degrabă decât pe nivelul hemoglobinei Dacă apare pierderea acută de sânge, hematocritul poate să nu se modifice în primele ore, deoarece numărul de globule roșii scade proporțional cu pierderea de plasmă sanguină În acest timp, nivelul hemoglobinei nu este un indicator adecvat al pierderii de sânge Numai după ce lichidul interstițial intră în patul vascular pentru a umple volumul de sânge circulant (BCC), hemoglobina și hematocritul vor scădea în mod adecvat, dar acest proces poate fi finalizat complet numai în - de ore Pentru o evaluare aproximativă a deficienței BCC se folosesc indicatori ai indicelui de șoc, care se calculează conform metodei Algover prin împărțirea pulsului la valoarea tensiunii arteriale sistolice Cu un indice egal cu , , deficitul CCA este de %, la , - %, la , - % Există grade de severitate a tractului gastrointestinal acut: grad - cu pierderi de sânge de - , litri și o deficiență de BCC până la %; grad - cu pierderi de sânge de , - , litri și un deficit de CCA de - %; Gradul - cu pierderi de sânge de peste , litri și deficit de BCC de - % Macrocitoza, trombocitopenia, hipoalbuminemia, hiperbilirubinemia și prelungirea timpului de protrombină sugerează cu tărie o boală hepatică cronică: sângerarea poate fi asociată cu varice esofagiene și/sau gastrice, atâta timp cât acest lucru este fie confirmat, fie infirmat de endoscopie O creștere a indicelui ureei-creatinină din sânge poate sugera o sângerare gastrointestinală superioară, deoarece creșterea disproporționată a urinei este secundară absorbției proteinelor din sânge din intestinul subțire și volumul scaunului În toate cazurile de sângerare suspectată sau evidentă, este necesar să se evalueze severitatea acesteia și resursele vitale ale pacientului (în funcție de starea hemodinamicii, respirației și a altor organe și sisteme vitale), să se determine sursa sângerării (folosind endoscopie), să se determine nevoia de spitalizare a pacientului în secţia de terapie intensivă şi transfuzie de sânge Identificarea sursei de sângerare este una dintre cele mai elementare și decisive etape în managementul acestei categorii de pacienți În marea majoritate a cazurilor (mai mult de %), acest lucru se poate face cu ajutorul unei urgențe Capitolul IO Sângerări gastrointestinale endoscopie, în care este adesea posibilă producerea hemostazei folosind diatermocoagularea, fotocoagularea cu laser sau ciobirea ulcerelor hemoragice cu hemostatice sau vasoconstrictoare În timpul endoscopiei, activitatea tractului gastrointestinal este stabilită conform scalei Forrest JAH modificate (Tabelul ), care este de o importanță capitală pentru tacticile de tratament ulterioare Tabelul C Clasificare modificată a activității de sângerare (forrestJ AH) F Sângerare continuă: • FIA - simplu (jet) • FIB - infiltrații de sânge • Fix - de sub un cheag bine fixat FII Sângerarea oprită: • FIIA "vas trombozat vizibil" (roșu, negru, alb) • FIIB - cheag fix (rosu, negru, alb) • FIIC - vase mici trombozate (puncte negre) FIII Fără sângerare (defect sub fibrină) Pe lângă faptul că endoscopia clarifică corectitudinea diagnosticului și stabilește activitatea tractului gastro-intestinal, vă permite, de asemenea, să evaluați riscul de resângerare Deși majoritatea sângerării ulceroase se oprește spontan, aproximativ % până la % dintre ulcere prezintă resângerare, necesitând adesea o intervenție chirurgicală urgentă Principalii factori de risc pentru resângerare sunt prezentați în Tabelul Tabelul Factori de risc pentru resângerare • Combinație de vărsături și melenă • Prezența sângelui proaspăt în scaun • Prezența semnelor endoscopice de sângerare ° Pește cu sângerare arterială - %) Vas vizibil în partea inferioară a ulcerului (risc %) ° Prezența unui cheag de sânge proaspăt (risc - - %) Vene dilatate ale esofagului sau cardului (risc - %) • Vârsta peste de ani • Prezenţa bolilor cardiorespiratorii concomitente • Utilizarea anterioară a AINS pentru boli reumatice • Tulburări hemodinamice (puls peste pe minut, tensiune arterială sistolică mai mică de mm Hg, diureză mai mică de ml pe oră) Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna În cazurile în care există doar vărsături de "zaț de cafea" fără melenă, induse de consumul de alcool, pacientul are vârsta sub C ani nu prezinta tulburari hemodinamice si semne endoscopice de sangerare in curs, riscul de resangerare este relativ scazut Semnele endoscopice ale unui risc crescut de sângerare re-ulceroasă sunt stigmate ale sângerării recente (cheaguri de sânge lipicios, pete hematine sau vase vizibile) sau semne de sângerare activă (major sau minor) Riscul de resângerare conform constatărilor endoscopice este indicat în Tabelul Tabelul Risc de sângerare ulcerativă recurentă pe baza constatărilor endoscopice Risc ridicat (> %) Risc mediu ( %) Risc scăzut ( - Semne de șoc: • Puls • TA sistolică (mmHg) > > mmHg) Indicațiile pentru transfuzia de sânge în GIB sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații pentru transfuzia de sânge în GIB • Tensiunea arterială sistolică sub mmHg • Puls de peste de bătăi pe minut • Răci și umed până la extremitățile la atingere • Paloare severă a pielii și a mucoaselor • Presiune venoasă centrală scăzută (sub mm H O) • Risc ridicat de resângerare Introducerea sondei nazogastrice este recomandată numai după ce a fost efectuată EIDS și a fost stabilită sursa sângerării gastrointestinale Prin intermediul acestuia, stomacul poate fi spălat cu o soluție rece ca gheața de acid aminocaproic V dintr-un anumit grup de pacienți, poate fi necesară inhalarea suplimentară de oxigen printr-un cateter endonazal; acest lucru este valabil mai ales pentru pacienții cu patologie cardiopulmonară concomitentă V pacienți cu boală pulmonară obstructivă cronică anterioară, este imperativ să se monitorizeze acest proces utilizând pulsoximetria și măsurarea saturației de gaze din sângele arterial Tensiunea arterială, frecvența cardiacă, CVP, diureza și monitorizarea ECG trebuie efectuate la fiecare minute până când starea pacientului se stabilizează Pacienții instabili hemodinamic necesită tratament și monitorizare intensivă Hemotransfuzia se efectuează pentru a menține hemoglobina la nivelul US g/l Trebuie amintit că introducerea preparatelor sintetice coloide sau cristaloide duce la hemofilie La fiecare ml reduce nivelul hemoglobinei cu aproximativ % Plasma decongelată purificată sau trombocitele pot fi administrate dacă pacientul are o tulburare de sângerare sau trombocitopenie severă ( a Boli alergice acute Edemul alergic al lui Quincke este la fel ca în cazul urticariei alergice Cu angioedem de geneză pseudo-alergică, principalele modificări sunt reduse la o încălcare determinată genetic a activării sistemului complement, formarea unei peptide asemănătoare kininei, sub influența căreia se dezvoltă edem Cauza edemului pseudo-alergic de Quincke poate fi efecte fizice, termice sau chimice minore Din punct de vedere clinic, edemul Quincke se caracterizează prin edem local acut și trecător spontan, adesea recurent, al pielii, țesutului subcutanat și (sau) mucoaselor Mai des există umflarea țesuturilor feței, a suprafeței din spate a mâinilor și a picioarelor În zona edemului, pielea este de obicei roz pal sau palid, iar mâncărimea este absentă în majoritatea cazurilor Modificările locale persistă câteva ore sau zile, apoi dispar fără urmă Cel mai periculos este edemul laringian, care se observă în - % din cazurile de edem Quincke Pacientul dezvoltă brusc anxietate, paloare sau cianoză a feței, dificultăți de respirație și uneori hemoptizie La examinarea cavității bucale, se evidențiază umflarea palatului moale, uvula și amigdalele palatine, cu laringoscopie, se observă umflarea epiglotei și a membranei mucoase a laringelui Această stare durează de la - la - de minute și treptat trece, răgușeala unei voci rămâne mai lungă Cu toate acestea, este posibilă o creștere a edemului sau răspândirea acestuia la membrana mucoasă a traheei, în timp ce starea pacientului se înrăutățește și există riscul decesului prin asfixie Edemul mucoasei tractului gastrointestinal este însoțit de apariția unor dureri ascuțite în abdomen, vărsături și diaree ulterioară Modificările pielii și mucoaselor vizibile în astfel de cazuri pot fi absente, ceea ce face dificilă diagnosticarea în timp util Urticaria locală este clasificată ca reacții alergice ușoare, urticarie generalizată și edem Quincke - ca moderată și severă Edemul este deosebit de periculos în zona pleoapei, gâtului, cavității bucale și laringelui, deoarece acest lucru poate duce la dificultăți de respirație și chiar la moarte prin sufocare (în absența unui tratament adecvat și în timp util) Cauzele apariției Urticaria acută este adesea un simptom al alergiilor alimentare și la medicamente Dintre produsele alimentare, ouăle, alunele, soia, carnea de porc, laptele, grâul, carnea de vită, puiul, peștele, nucile și fructele de mare sunt de cea mai mare importanță În plus, ar trebui luată în considerare posibilitatea reacțiilor alergice încrucișate ale alimentelor cu alergeni de polen și alergen de latex Dintre medicamente, urticaria poate fi cauzată de antibiotice (de exemplu, penicilină), sulfatice, aspirină și alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene, codeină Aspirina cauzează rar urticarie, dar adesea în urticaria cronică, veziculele sunt agravate de aspirina Aceiași pacienți iau adesea aspirină atunci când nu există erupții cutanate Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Odată cu apariția urticariei, se pot asocia și introducerea de produse din sânge, substanțe radioopace Înțepăturile de himenoptere sunt o cauză frecventă a urticariei Una dintre cauzele urticariei poate fi infecțiile virale și parazitare, inclusiv giardioza, hepatita și infestările helmintice Unii pacienți cu urticarie au probleme cu glanda tiroidă Legătura urticariei cronice recurente cu infecția cu Helicobacter pylori, care este o cauză general recunoscută a gastritei cronice și a bolii ulcerului peptic, nu poate fi exclusă Factori precipitanți nespecifici - febră, consum de alcool, exerciții fizice, căldură, factori emoționali, menstruație Edemul Quincke se caracterizează printr-o asociere cu utilizarea inhibitorilor ECA, iar limba și buzele sunt adesea localizate Urticaria colinergică este una dintre cele mai frecvente forme ale bolii Se prezintă ca o erupție cutanată, cu mâncărimi intense, cu vezicule pe partea superioară a pieptului și a gâtului (poate deveni apoi generalizată), caracterizată prin roșeață intensă Cu această formă de urticarie, un singur tip de roci este suficient pentru a stabili diagnosticul Adesea apariția unei astfel de reacții este provocată de un duș fierbinte, exerciții fizice sau experiențe emoționale La pacienții cu urticarie rece dobândită, expunerea la apă rece poate provoca o eliberare masivă de mediatori În același timp, pacientul poate dezvolta șoc, în urma căruia se poate îneca Dar, cel mai adesea, veziculele cu urticarie rece nu apar în momentul acțiunii răcelii, ci întârziate Urticaria pigmentosa este o manifestare frecventă a mastocitozei (de la cuvântul "mastocit" - mastocit) Pe pielea pacientului apar multiple pete maro-gălbui sau maro-roșcat, care conțin un număr crescut de mastocite Făcând clic pe piele în zona petei pigmentate Provoacă formarea unei vezicule în zona de pigmentare Când zgâriați petele, acestea devin și vezicule Se crede că la % dintre pacienții cu urticarie cronică boala durează până la ani, apare remisiunea spontană a urticariei cronice: la % dintre pacienți - în termen de șase luni de la debutul bolii; la % dintre pacienți - în termen de trei ani de la debutul bolii; în % - în termen de cinci ani de la debutul bolii; în % - în termen de de ani de la debutul bolii Mai mult, fiecare al doilea pacient cu urticarie cronică cu remisie spontană dezvoltă cel puțin o recidivă a bolii în viitor Diagnosticare Ca și în cazul tuturor bolilor, medicul colectează o anamneză (afla tot ce i s-a întâmplat deja pacientului), urmată de o examinare și metode de examinare obligatorii, inclusiv reacția Wasserman; examinare cu raze X, metode alergologice și imunologice Capitolul Examinarea se efectuează cu atenție, deoarece este necesar să se excludă o varietate de boli În cazul în care anamneza sau examinarea sugerează posibilitatea oricărei infecții, se efectuează studii adecvate În plus, recurența persistentă a urticariei poate fi asociată cu prezența focarelor de infecție (amigdalita cronică, carii, colecistită, osteomielita), patologia tractului gastrointestinal, boli endocrine (diabet zaharat, boală tiroidiană, disfuncție ovariană), boală serică, boli autoimune, disproteinemii, sarcoidoză și chiar neoplasme Unul dintre cei mai importanți mediatori responsabili de dezvoltarea simptomelor clinice ale urticariei este histamina Odată cu introducerea histaminei intradermic, apare un element tipic - un blister Mâncărimea, umflarea pielii și a membranelor mucoase, apariția veziculelor sunt manifestări tipice ale acțiunii sale De aceea, în tratamentul urticariei, antihistaminicele sunt în primul rând importante Posibilitățile de teste cutanate în urticarie sunt limitate din cauza frecventelor rezultate fals pozitive și fals negative Dermografismul este o contraindicație pentru testarea cutanată deoarece duce la reacții fals pozitive Natura examenului alergic este determinată de situația clinică Cauza urticariei și a edemului Quincke pot fi medicamentele Cu excepția penicilinei, a serurilor străine și a insulinei, nu există teste de încredere și singura modalitate fiabilă de a evalua semnificația cauzală a unui medicament este oprirea acestuia Cea mai simplă metodă de diagnosticare a urticariei la rece este un test la rece Se aplică un cub de gheață pe antebraț timp de minute, apoi se observă timp de minute Un test pozitiv are ca rezultat un blister tipic Diagnosticul edemului Quincke se bazează pe tabloul clinic, studiul istoricului alergic, dinamica rapidă a bolii, efectul bun al utilizării adrenalinei și antihistaminice, determinarea sensibilizării specifice folosind o varietate de reacții imunologice diagnostic diferentiat Urticaria colinergică poate fi confirmată cu un test cutanat cu metacolină sau cu scufundare într-o baie fierbinte ( °C) Urticaria vibrațională este confirmată prin aplicarea unui vibrator de laborator pe antebrațul pacientului timp de minute Este destul de dificil să distingem urticaria cronică de vasculita urticariană Aceasta necesită un examen histologic (examinarea unei probe de țesut) veziculele în sine sunt mai persistente și lasă în urmă o zonă de hemoragie Adesea, vasculita este însoțită de dureri la nivelul articulațiilor și mușchilor, o creștere a VSH și este posibilă afectarea rinichilor Secțiunea Afecțiuni acute și mai puțin frecvente în clinica de medicină internă Principala trăsătură distinctivă a eritemului multiform este polimorfismul erupțiilor cutanate (pete, papule, "elemente țintă", vezicule și uneori vezicule) Acestea sunt mai frecvente la nivelul extremităților și sunt însoțite mai degrabă de arsură decât de mâncărime, dar poate fi necesară și o biopsie a pielii pentru a clarifica Pemfigoidul bulos doar cu o formă limitată și în stadiul incipient poate să semene cu urticaria, iar apoi se formează bulle În cazuri îndoielnice, o biopsie poate ajuta Același lucru se poate spune despre dermatita herpetiformă: doar erupțiile precoce seamănă cu urticaria Sunt polimorfe, însoțite de mâncărimi severe, grupate și evoluând în vezicule și pustule, iar apoi elemente secundare Din păcate, în urticaria cronică în multe cazuri (în general, cu excepția urticariei fizice și a unui mic procent de alergică), examenul se încheie cu un diagnostic: coapivita idiopatică, i e examinarea nu duce la stabilirea cauzei urticariei Șoc anafilactic Șocul anafilactic (SA) este o afecțiune care pune viața în pericol în dezvoltare acută, însoțită de tulburări hemodinamice, care duce la insuficiență circulatorie și hipoxie a tuturor organelor vitale Acesta este un tip de reacție alergică de tip imediat care apare atunci când alergenul este introdus în mod repetat în organism Cauze și mecanisme de apariție SA este înregistrată la , % dintre pacienții cu boli alergice acute Cei mai frecventi alergeni care provoaca SA sunt medicamentele (cel mai adesea antibiotice si AINS), otravurile de himenoptere (albine, viespi etc ), alergeni alimentari (arahide, peste, etc ), alergeni de polen, seruri heserologice si vaccinuri Aproximativ de decese asociate cu SA pentru penicilină, aproximativ pentru produsele alimentare și mai mult de pentru înțepăturile de insecte sunt înregistrate anual în Statele Unite AS flutterează într-un tip de răspuns imun reaginic (mediat de IgE, imediat), dar sunt posibile și mecanisme nemediate de IgE (citotoxice, imunocomplex, mediată celular sau sensibilizare combinată), în special în alergiile la medicamente Aproape orice medicament sau medicament profilactic poate sensibiliza organismul și poate provoca o reacție de șoc Unele medicamente provoacă această reacție mai des, altele mai rar, în funcție de proprietățile medicamentului, de frecvența utilizării acestuia și de calea de administrare în organism Majoritatea medicamentelor sunt haptene și dobândesc proprietăți antigenice după contactul cu proteinele corpului Antigenii completi sunt preparate de proteine și polipeptide heterologe și omoloage Reacțiile de șoc apar la introducerea anti Capitolul seruri toxice, gama globuline din sânge alogene, hormoni polipeptidici (ACTH, insulină etc ) Destul de des, antibioticele, în special penicilina, provoacă o reacție de șoc Conform literaturii de specialitate, reacțiile alergice la penicilină apar cu o frecvență de , până la % În același timp, complicații severe sunt observate în , - , % din cazuri Reacțiile alergice cu un rezultat fatal se dezvoltă la , - , % dintre pacienți ( deces la , milioane de injecții cu penicilină) Doza soluționantă de penicilină care provoacă șoc poate fi extrem de mică De exemplu, există un caz de șoc la urmele de penicilină dintr-o seringă rămase după ce seringa folosită pentru a administra penicilină unui pacient a fost spălată, fiartă și injectată cu un alt medicament unui pacient sensibil la penicilină Au existat cazuri de șoc anafilactic la pacienții alergici la penicilină după ce aceștia au fost abordați de angajați care au injectat anterior un alt pacient cu penicilină În practică, șocul anafilactoid este adesea observat la introducerea de substanțe radioopace, relaxante musculare, anestezice, vitamine și multe alte medicamente Șocul anafilactic poate fi una dintre manifestările alergiei la insecte la înțepăturile de himenoptere Intepaturile de insecte sunt acum privite in SUA ca fiind o cauza serioasa a cresterii cazurilor de soc anafilactic, care deseori duce la deces La examinarea pacienților cu alergii la înțepăturile de himenoptere, în - % din cazuri sunt diagnosticate diferite variante de șoc anafilactic Efectuarea diagnosticelor specifice și a hiposensibilizării la pacienții cu alergii este uneori însoțită de șoc anafilactic Cel mai adesea, acest lucru se datorează încălcărilor tehnicii de desfășurare a acestor evenimente Uneori, dezvoltarea șocului se poate datora particularităților reacției la alergen De exemplu, în caz de alergie la insecte, testarea intradermică cu alergeni din țesuturi și venin de himenoptere poate provoca, cu o reacție locală minimă a pielii, o reacție generală sub formă de șoc de severitate diferită Frecvența și timpul de dezvoltare a șocului anafilactic este afectată de calea de introducere a alergenului în organism S-a remarcat că la administrarea parenterală a unui alergen, reacțiile precum șocul anafilactic sunt observate mai des decât la orice altă cale de administrare Administrarea intravenoasă a medicamentului este deosebit de periculoasă Reacțiile anafilactice pe calea parenterală de administrare a alergenului se dezvoltă în decurs de o oră (uneori imediat, "la vârful acului") Cu toate acestea, șocul anafilactic se poate dezvolta și cu utilizarea rectală, externă și orală a medicamentului, doar în astfel de cazuri, șocul se va dezvolta mai târziu, după - ore de la momentul contactului cu alergenul, pe măsură ce acesta este absorbit Clinica Manifestările clinice ale șocului anafilactic sunt cauzate de un set complex de simptome și sindroame de la o serie de organe Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna și sistemele corpului Șocul se caracterizează prin dezvoltare rapidă, manifestare rapidă, severitatea cursului și consecințe Tipul de alergen nu afectează tabloul clinic și severitatea șocului anafilactic Tabloul clinic al șocului anafilactic este variat În analiza a de cazuri de șoc anafilactic de diverse origini (înțepătură de himenoptere, expunere la medicamente, hiposensibilizare specifică), nici măcar cazuri nu au fost observate identice clinic în ceea ce privește combinația de simptome, timpul de dezvoltare, severitatea cursului, fenomene prodromale etc Există însă un tipar: cu cât a trecut mai puțin timp din momentul în care alergenul intră în organism, cu atât tabloul clinic al șocului este mai grav Șocul anafilactic dă cel mai mare procent de decese atunci când se dezvoltă la - minute după ce alergenul intră în organism După ce a suferit un șoc anafilactic, apare o perioadă de imunitate, așa-numita perioadă refractară, care durează - săptămâni În acest moment, manifestările alergiilor dispar (sau se reduc semnificativ) În viitor, gradul de sensibilizare a organismului crește dramatic, iar tabloul clinic al cazurilor ulterioare de șoc anafilactic, chiar dacă apare luni și ani mai târziu, diferă de cele anterioare într-o evoluție mai severă Șocul anafilactic poate începe cu "simptome minore" în perioada prodromală, care durează de obicei de la câteva secunde până la o oră Odată cu dezvoltarea fulgerătoare a șocului anafilactic, nu există fenomene prodromale - pacientul dezvoltă brusc un colaps sever cu pierderea cunoștinței, convulsii, care se termină adesea cu moartea În unele cazuri, diagnosticul poate fi pus doar retroactiv În acest sens, o serie de autori consideră că un anumit procent din cazurile letale de insuficiență cardiovasculară la vârstnici în timpul verii este de fapt rezultatul șocului anafilactic din cauza înțepăturilor de insecte în lipsa terapiei în timp util și intensive Într-un curs de șoc mai puțin sever, "simptomele minore" pot fi reprezentate de următoarele fenomene: o senzație de căldură cu o hiperemie ascuțită a pielii, excitare generală sau, dimpotrivă, letargie, depresie, anxietate, frică de moarte, cefalee pulsantă , zgomot sau țiuit în urechi, durere constrângătoare în spatele pieptului Pot apărea mâncărimi ale pielii, erupții cutanate urticariene (uneori confluente), angioedem, hiperemie sclerală, lacrimare, congestie nazală, rinoree, mâncărime și dureri în gât, tuse uscată spastică etc În urma fenomenelor prodromale foarte rapid (într-o perioadă de câteva minute până la o oră) dezvoltă simptome și sindroame care determină tabloul clinic ulterior Pruritul generalizat și urticaria nu apar în toate cazurile De regulă, în șoc anafilactic sever, manifestările cutanate (urticarie, edem Quincke) sunt absente Pot apărea după - de minute din start Capitolul reacții și, parcă, completează-l Aparent, în acest caz, hipotensiunea arterială inhibă dezvoltarea erupțiilor cutanate urticariene și a reacțiilor la locul înțepăturii Ele apar mai târziu, când tensiunea arterială revine la normal (când se recuperează după șoc anafilactic) De obicei, există un spasm al mușchilor netezi ai organelor interne cu manifestări clinice de bronhospasm (tuse, dispnee expiratorie și dispnee), spasm al mușchilor tractului gastrointestinal (durere spastică în tot abdomenul, greață, vărsături, diaree), ca precum și spasm uterin la femei (durere în abdomenul inferior cu scurgere sângeroasă din vagin) Fenomenele spastice sunt agravate de umflarea mucoaselor organelor interne (tractul respirator și digestiv) Cu un sindrom edematos pronunțat și localizarea procesului patologic pe membrana mucoasă a laringelui, se poate dezvolta o imagine de asfixie Cu edem al esofagului, se observă disfagia În reacțiile alergice sistemice, inima este organul țintă (efectul direct al mediatorilor asupra miocardului) Se observă tahicardie, pacienții se plâng de durere în regiunea inimii de natură compresivă Pe ECG luat în timpul șocului anafilactic și în decurs de o săptămână după acesta, se înregistrează aritmii cardiace, încălcarea difuză a trofismului miocardic cu normalizarea sa în continuare în dinamică Cu o reacție anafilactică ușoară, se notează hipoxemie și hipocapnie În șoc anafilactic sever, hipoxemia este mai pronunțată și se dezvoltă hipercapnia și acidoza Tulburările hemodinamice în șoc anafilactic sunt de severitate variabilă - de la o scădere moderată a tensiunii arteriale cu o senzație subiectivă de semiconștiență până la hipotensiune arterială severă cu pierdere prelungită a conștienței (pentru o oră sau mai mult) Aspectul unui astfel de pacient este caracteristic: o paloare ascuțită (uneori cianoză) a pielii, trăsături faciale ascuțite, transpirație rece, lipicioasă și uneori spumă din gură La examinare: tensiunea arterială este foarte scăzută sau nu este detectată, pulsul este frecvent, firav, zgomotele cardiace sunt înăbușite, în unele cazuri aproape nu sunt audibile, poate apărea un accent de ton II peste artera pulmonară Respirație grea în plămâni, rafale uscate împrăștiate Datorită ischemiei sistemului nervos central și edemului membranelor seroase ale creierului, se pot observa convulsii tonice și clonice, pareze, paralizii În această etapă, apar adesea defecarea involuntară și urinarea În absența terapiei în timp util și intensive, posibilitatea decesului este foarte mare Cu toate acestea, ajutorul energetic oportun nu îl poate preveni întotdeauna În timpul șocului anafilactic, pot fi observate - valuri de scădere bruscă a tensiunii arteriale Având în vedere acest fenomen, toți pacienții care au suferit șoc anafilactic ar trebui internați într-un spital În timpul dezvoltării inverse Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna reacții (la ieșirea din șoc anafilactic), adesea la sfârșitul reacției, se observă frisoane severe, uneori cu o creștere semnificativă a temperaturii, slăbiciune severă, letargie, dificultăți de respirație, durere în regiunea inimii Nu este exclusă posibilitatea de a dezvolta reacții alergice tardive După ce suferiți de șoc anafilactic, se pot dezvolta complicații sub formă de miocardită alergică, hepatită, glomerulonefrită, nevrite și leziuni difuze ale sistemului nervos, vestibulopatii etc În unele cazuri, șocul anafilactic este ca un mecanism declanșator al bolilor latente de alergie și non -geneza alergică În medicina de urgență, AS se referă la boli alergice acute grave sau nefavorabile din punct de vedere prognostic Rezultatul SA depinde de dezvoltarea complicațiilor care pun viața în pericol, boli concomitente (cardiovasculare, bronhopulmonare etc ), oportunitatea și adecvarea tratamentului Principalele cauze de deces sunt insuficiența cardiacă acută, insuficiența respiratorie acută, hemoragiile în organele vitale, tromboza Diagnosticare Diagnosticul și tratamentul de urgență al SA se realizează în stadiul prespitalicesc, cel mai adesea de către medicii de urgență Diagnosticul în majoritatea cazurilor nu este dificil: legătura directă a unei reacții violente cu o injectare a unui medicament sau a unei înțepături de insecte, manifestările clinice caracteristice fac cu ușurință posibilă diagnosticarea șocului anafilactic În stabilirea diagnosticului corect, unul dintre locurile principale este acordat istoricului alergologic, desigur, dacă poate fi colectat Adesea, colectarea unui istoric al alergiei este posibilă numai după terapia de urgență care vizează oprirea unei afecțiuni acute De regulă, dezvoltarea șocului anafilactic în istorie este precedată de manifestări mai ușoare ale unei reacții alergice la unele medicamente, alimente, înțepături de insecte sau simptome de alergie la rece Odată cu dezvoltarea formelor fulgerătoare de șoc, atunci când pacientul nu are timp să spună altora despre contactul cu alergenul, diagnosticul poate fi pus doar retrospectiv diagnostic diferentiat Este necesar să se diferențieze șocul anafilactic de insuficiența cardiovasculară acută, infarctul miocardic, epilepsia (cu sindrom convulsiv cu pierderea cunoștinței, defecarea involuntară și urinarea), sarcina extrauterină (afecțiune colaptoidă combinată cu dureri ascuțite în abdomenul inferior și secreții sângeroase din vagin) ), insolații și insolații, sincopa sincocarotidiană etc MANAGEMENTUL ȘI TRATAMENTUL PACIENȚILOR CU ALERGOZA ACUTA Rinita alergică sezonieră Tratamentul începe cu antihistaminice Pentru a reduce congestia nazală și secreția împreună cu Capitolul cu antihistaminice se folosesc decongestionante orale precum pseudoefedrina sau fenilpropanolamina Aceste medicamente sunt contraindicate persoanelor cu hipertensiune arterială Se folosește și spray nazal cu cromolyn sodiu Cromolyn este un medicament prescris și este mai scump decât majoritatea antihistaminicelor Dacă antihistaminicele și cromolinul nu ameliorează simptomele alergiei, spray-urile cu glucocorticoizi pot fi prescrise de un medic Spray-urile cu corticosteroizi sunt foarte eficiente, iar cele mai multe dintre ele au efecte secundare reduse sau deloc Dacă toate aceste măsuri eșuează, poate fi prescrisă o cură scurtă de corticosteroizi orali Conjunctivită alergică Principalul tratament pentru conjunctivita alergică este antihistaminice orale Antihistaminicele pot fi administrate și sub formă de picături pentru ochi și sunt de obicei combinate cu vasoconstrictoare pentru a reduce roșeața ochilor Cromolyn sodium, disponibil sub formă de picături pentru ochi, are în principal efect preventiv și este recomandat în cazurile în care nu există contact cu un alergen În cazurile severe, picăturile pentru ochi cu corticosteroizi sunt indicate, dar trebuie amintit că acestea provoacă complicații - în primul rând glaucom Nu recomand Ivita pentru fenomene conjunctivale! folosiți lentile de contact Urticarie și edem Kv Lik De mare importanță este educarea pacientului și eliminarea factorilor cauzali și provocatori În primul rând, pacientul trebuie să fie informat despre boala lui Toți pacienții trebuie să aibă la ei un "pașaport pentru pacient alergologic", indicând diagnosticul și recomandările Toți pacienții cu urticarie și angioedem ar trebui să evite să ia aspirină și alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene, deoarece exacerbează urticaria existentă în % din cazuri De asemenea, ar trebui să excludeți utilizarea inhibitorilor ECA (captopril, enalapril, perindopril etc ), deoarece există o mare probabilitate de a vărsa edem Quincke Declanșatoarele nespecifice, cum ar fi băile fierbinți sau alcoolul, trebuie evitate De asemenea, este necesar să se excludă factorul cauzal h posibili declanșatori, dacă aceștia ar putea fi stabiliți (contact cu alergeni identificați în caz de alergii menajere, epidermice, polen, căpușe, alimentare, profesionale, medicinale, insecte, fungice) Dacă a fost posibil să se stabilească produsul alimentar "vinovat", atunci acesta este exclus din dietă Dar adesea cu urticarie au loc reacții pseudo-alergice la componentele alimentare naturale și aditivii alimentari În astfel de cazuri, este prescrisă o dietă săracă în gnetaminoliberatori naturali și artificiali (substanțe care favorizează eliberarea histaminei) Dacă cu urticarie acută Secțiunea , Condiții acute și de urgență în Clinica de Medicină Internă eliminarea factorului cauzal duce la rezolvarea manifestărilor după - de ore, apoi în urticaria cronică este nevoie de - săptămâni pentru ameliorarea stării De asemenea, trebuie evitati factori precum expunerea la soare pentru urticaria solara (folosirea de creme de protectie solara cu un nivel ridicat de protectie), transportul de greutati mari pentru urticaria fizica, inotul in apa rece pentru urticaria rece etc Pacienții cu angioedem ereditar trebuie să fie deosebit de atenți la extragerea dinților, anestezie cu intubație În urticaria acută și edemul Quincke, măsurile pentru ameliorarea rapidă a simptomelor sunt pe primul loc Reacțiile ușoare pot fi tratate numai cu antihistaminice Dezvoltarea rapidă a acțiunii antihistaminice moderne permite utilizarea medicamentelor de a doua și a treia generație, lipsite de efect sedativ Adesea, clismele de curățare și utilizarea enterosorbentelor (cărbune activat, polifepam, algisorb, enterosgel, smecta) au un efect pozitiv Reacțiile moderate și severe necesită utilizarea, pe lângă antihistaminice, adrenalină (soluție , % de , - , intramuscular) pentru ameliorarea rapidă a simptomelor, prednison intravenos Reacțiile alergice moderate și severe sunt o indicație pentru spitalizare, iar dificultatea de respirație cauzată de obstrucția căilor respiratorii este o indicație directă Terapia de bază a urticariei cronice se efectuează cu antihistaminice Eficacitatea lor clinică este mult mai mare atunci când sunt utilizate profilactic decât în momentul erupțiilor cutanate intense În același timp, utilizarea antihistaminicelor "vechi" este limitată: provoacă somnolență, uscăciunea gurii, depresia sistemului nervos, comparabilă cu efectul alcoolului În plus, acestea trebuie luate de mai multe ori pe zi, iar medicamentul în sine trebuie schimbat la fiecare câteva zile, altfel efectul său va dispărea Prin urmare, se preferă medicamentele din a doua (cum ar fi kestin, claritin, semprex, zyrtec etc ) și mai ales din a treia generație (telfast, erius) În tratamentul urticariei cronice, sunt adesea necesare doze mai mari decât în tratamentul febrei fânului Aceste medicamente nu provoacă dependență, tahifilaxie, somnolență Antihistaminicele de stabilizare a membranei (ketotifen) sunt uneori utilizate pentru mecanismele pseudo-alergice de dezvoltare a bolii În cazurile severe și ineficacitatea completă a antihistaminicelor, glucocorticoizii sistemici sunt utilizați în cure scurte ( - zile până când se obține remisiunea cu o reducere treptată a dozei) Administrarea pe termen lung nu este recomandată din cauza riscului de reacții adverse, precum și a posibilității de exacerbare la întreruperea tratamentului hormonal Capitolul În bolile alergice acute severe, este indicată utilizarea glucocorticosteroizilor sistemici: • cu angioedem, medicamentul de elecție este prednisolonul intravenos (adulți - - mg, copii - la o rată de mg la kg de greutate corporală); • cu urticarie generalizată sau cu o combinație de urticarie cu edem Quincke, s-a remarcat o eficiență ridicată a utilizării intramusculare a betametazonei (diprospan) - ml; • în cazul unui curs recurent, este indicat să se combine glucocorticosteroizi cu antihistaminice "noi" Utilizarea recomandărilor învechite privind utilizarea antihistaminicelor parenterale de prima generație, a preparatelor de calciu și a altora în scopul reducerii dozei de glucocorticosteroizi este inadecvată, deoarece duce la pierderi nerezonabile de timp, la scăderea eficacității tratamentului, contribuie la un curs recurent și crește timpul de oprire a bolilor alergice acute severe În urticaria cronică autoimună severă este necesar un tratament special (plasmafereză, s / în imunoglobulină, ciclosporină A), care trebuie efectuat în centre specializate Edemul ereditar aytunevrotic este tratat fundamental diferit În perioada acută se administrează plasmă proaspătă sau proaspătă congelată (înlocuind deficiența inhibitorului C ), intravenos - acid aminocaproic Se mai poate introduce danazol mg/zi (sau stanozolol mg/zi) În caz de edem în zona liiei și gâtului, furosemidul (laspke), dexametazona se administrează suplimentar intravenos Se recomandă igienizarea focarelor cronice de infecție, tratamentul disbiozei, infecția cu Helicobacter pylori boli endocrine și alte boli Șoc anafilactic Rezultatul șocului anafilactic este adesea determinat de o terapie în timp util, viguroasă și adecvată, care are ca scop îndepărtarea pacientului din starea de asfixie, normalizarea echilibrului hemodinamic, ameliorarea contracturii alergice a organelor musculare netede, reducerea permeabilității vasculare și prevenirea complicațiilor alergice ulterioare Asistența medicală pentru un pacient în stare de șoc anafilactic trebuie efectuată clar, rapid, în ordinea corectă Algoritmul pentru tratarea unui pacient cu șoc anafilactic în stadiul prespital este prezentat în Fig În primul rând, este necesar să opriți aportul suplimentar de alergen în organism (opriți administrarea medicamentului, îndepărtați cu grijă înțepătura cu un sac otrăvitor dacă o albină a înțepat) Puneți un garou deasupra locului de injectare (înțepătură), dacă localizarea permite Înțepați locul de injectare (înțepături) cu o soluție de adrenalină , % în cantitate de , - , ml și aplicați LSD pe acesta pentru a preveni absorbția ulterioară a alergenului Injectați încă , - , ml de soluție de adrenalină într-o altă zonă Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Șoc anafilactic f T Oprirea aportului de alergen Măsuri anti-șoc Terapie antialergică aplicarea unui garou deasupra locului de injectare timp de de minute (la fiecare minute este necesar să slăbiți garoul timp de - minute); aplicați gheață sau un tampon de încălzire cu apă rece la locul injectării timp de minute; ciobirea în - puncte și infiltrarea locului mușcăturii sau injectarea de adrenalină , % - , - , ml cu - ml de ser fiziologic ■ puneți pacientul jos (capul sub picioare), întoarceți-i capul în lateral, împingeți maxilarul inferior, îndepărtați protezele detașabile; ' asigura acces IV și începe transfuzia în bolus de lichide (soluție fiziologică pentru adulți > litru, pentru copii la doza de ml/kg) adrenalină , % - , - , ml in / m, dacă este necesar, repetați injecția după - de minute; glucocorticosteroizi in/in jet (prednisolon - mg) -*■ Terapie simptomatică Pregătire pentru intubare și spitalizare de urgență în secția de terapie intensivă eu • cu hipotensiune arterială persistentă pe teren după completarea CBC - amine vasopresoare (dopamină mg la ml de glucoză %); ■ în caz de bronhospasm sunt indicate inhalările de agonişti P cu acţiune scurtă, de preferinţă prin nebulizator ( ml/ , mg salbutamol sau berodual); ■ cu bradicardie se poate administra atropina in doza de , - , mg Orez Tratamentul șocului anafilactic în etapa prespitalicească Fără a pierde timpul, puneți pacientul într-o poziție care să împiedice retragerea limbii și aspirația vărsăturilor Furnizați aer proaspăt pacientului, oferiți oxigen Cele mai eficiente mijloace pentru oprirea șocului anafilactic sunt epinefrina, norepinefrina și derivații acestora (mezaton) Se administrează subcutanat, intramuscular, intravenos Nu se recomandă introducerea a ml sau mai mult de adrenalină într-un singur loc, deoarece, având un efect vasoconstrictor mare, inhibă și propria sa absorbție; este mai bine să-l injectați fracționat cu , - , ml în diferite părți ale corpului la fiecare - minute până când pacientul este îndepărtat din starea colaptoid În plus, ca mijloc de combatere a colapsului vascular, se recomandă introducerea a ml de cordiamină sau a ml de soluție de cofeină % Dacă starea pacientului nu se îmbunătățește, intravenos în bolus, se injectează foarte lent , - ml de soluție de adrenalină , % în - ml de soluție de glucoză % sau soluție izotonică de clorură de sodiu (sau ml de soluție de norepinefrină , %; , - , ml soluție mezaton %) Doza totală de adrenalină nu trebuie să depășească ml Dacă măsurile de mai sus nu reușesc să normalizeze tensiunea arterială, este necesar să se stabilească un picurător: în ml de soluție % de iluko- Capitolul zy adăugați - ml dintr-o soluție , % de norepinefrină sau soluție % de mezaton, - mg din oricare dintre medicamentele glucocorticoide, de preferință hidrocortizon-hemisuccinat, puteți - mg de prednisolon, mg dexazină sau - mg dexametazonă În cazul edemului pulmonar, dozele de medicamente glucocorticoide trebuie crescute T diuretic în edemul pulmonar, care s-a dezvoltat pe fondul stării colagtoide, este contraindicat, deoarece odată cu pierderea existentă de plasmă în patul vascular, o vor crește și mai mult conducând la creșterea hipotensiunii arteriale Diureticele pentru edemul pulmonar pot fi utilizate numai după normalizarea tensiunii arteriale Pentru corectarea insuficienței cardiace, licozidele cardiace se administrează în picături: soluție de strofantină , % sau soluție de corglicon , % - ml Introduceți cu o rată de - de picături pe minut In socul anafilactic cu tulburari hemodinamice severe se administreaza cantitati mari de lichide si substituenti plasmatici În primul rând, se introduce o soluție izotopică de clorură de sodiu într-o cantitate de până la ml Dacă nu există un răspuns al organismului la administrarea ego-ului, este recomandabil să folosiți înlocuitori de plasmă în viitor Se recomandă plasmă nativă umană sau reopoliglyukin, reogluman, zhslatinol Cantitatea de lichide injectate și înlocuitori de plasmă este determinată de cantitatea de tensiune arterială Cu toate acestea, această metodă de tratare a șocului anafilactic (sindrom hipotensiv, edematos) trebuie păstrată în rezervă, deoarece este metoda de alegere după aplicarea întregului complex anti-șoc Este posibilă utilizarea aminelor vasopresoare (dopamină mg la ml de glucoză %, nooadenalină , - ml la C ml de soluție de glucoză %, doza este titrată până la atingerea unui nivel al tensiunii arteriale sistolice de mm Hg) numai după completarea CCA Medicamentele corticosteroizi sunt recomandate în orice cazuri prelungite de șoc anafilactic, precum și Este imposibil de prezis severitatea și durata reacției de la bun început, astfel încât medicamentele glucocorticoide trebuie administrate în orice moment În perioada acută se administrează subcutanat - mg prednisolon sau mg hidrocortizon, în cazuri severe intravenos prin bolus cu ml soluție de glucoză % sau soluție izotonă de clorură de sodiu sau în picurător Aceste doze pot fi repetate la fiecare ore până la ameliorarea reacției acute Pe viitor, pentru prevenirea reacțiilor alergice de tip imunocomplex sau întârziat și pentru prevenirea complicațiilor alergice, se recomandă ca domnul să utilizeze corticosteroizi pe cale orală timp de - zile cu o scădere treptată a dozei de / - / comprimate pe zi Durata tratamentului și doza de medicament depind de starea pacientului Pentru stoparea fenomenelor de bronhospasm, sunt indicate inhalarea de agonişti p cu acţiune scurtă (salbutamol sau berodual) şi glucocorticosteroizi inhalatori topici (de preferinţă prin nebulizator) Pe lângă adrenalină, se recomandă și injectarea intravenoasă a ml dintr-o soluție , % Sectiunea IO Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă aminofilină cu ml soluție izotonică de clorură de sodiu (sau soluție de glucoză %) După apariția respirației stridor și absența efectului terapiei complexe (adrenalină, prednisolon, antihistaminice), este necesară efectuarea unei traheostomii din motive de sănătate În cazul sindromului convulsiv cu excitație puternică, se recomandă injectarea intravenoasă a - ml droperidol ( , - mg) În caz de edem pulmonar, se injectează intravenos , ml de soluție de strofantină , % cu ml de soluție de glucoză % și ml de soluție de , % de aminofilină, în doze mari de medicamente glucocorticoide Oferiți pacientului o poziție pe jumătate așezat, coborâți picioarele Puteți aplica alternativ garouri pe membre (dar nu mai mult de o dată) În sindromul edematos sever (edem pulmonar, edem cerebral), se utilizează o infuzie de lichide cu presiune osmotică mare (plasmă nativă) Cu bradicardie, atropina poate fi administrată subcutanat în doză de , - , mg (dacă este necesar, administrarea se repetă la fiecare minute) În prezența cianozei, a dispneei, a respirației șuierătoare uscate, este indicată și terapia cu oxigen Este mai bine să se administreze antihistaminice după restabilirea parametrilor hemodinamici, deoarece ele însele pot avea un efect hipotensiv, în special pipolfech (diprazină) Se administrează în principal pentru ameliorarea sau prevenirea manifestărilor cutanate Ele nu au un efect imediat și nu sunt salvatoare Se pot administra intramuscular sau intravenos: soluție de difenhidramină %, soluție de tavegil sau soluție de suprastin % (rețineți că suprastinul nu trebuie administrat dacă sunteți alergic la aminofilină) Un pacient care se află într-o stare de șoc anafilactic cu tulburări hemodinamice severe trebuie să fie acoperit cu căldură, acoperit cu perne de încălzire și oxigenat în mod constant Toți pacienții aflați în stare de șoc anafilactic sunt supuși spitalizării de urgență pentru o perioadă de cel puțin săptămână Prognosticul șocului anafilactic depinde de terapia oportună, intensivă și adecvată, precum și de gradul de sensibilizare a organismului Ameliorarea unei reacții acute nu înseamnă finalizarea cu succes a procesului patologic Reacțiile alergice tardive, care sunt observate la - % dintre pacienții care au suferit șoc anafilactic, precum și complicațiile alergice cu afectarea organelor vitale și a sistemelor corpului, pot reprezenta un pericol semnificativ pentru viață în viitor Rezultatul poate fi considerat favorabil numai după - zile după o reacție acută Prevenirea depinde în mare măsură de un istoric alergic cules cu atenție În primul rând, conform observațiilor, în niciun caz nu s-a dezvoltat șoc anafilactic dacă pacientul nu a fost anterior în contact cu acest medicament alogen (nu a primit acest medicament sau a fost aproape de acesta în structură chimică, nu a fost înțepat anterior de insecte etc ) Capitolul deoarece sensibilizarea prealabilă este necesară pentru dezvoltarea unei reacții alergice În al doilea rând, dezvoltarea șocului anafilactic, de regulă, este precedată de orice manifestări ușoare sau moderate ale unei reacții alergice care a apărut mai devreme la contactul cu acest alergen Aceasta poate fi o creștere a temperaturii - febră alergică, mâncărime sau erupție cutanată, rinoree, bronhospasm, dureri abdominale etc În al treilea rând, atunci când prescrieți medicamente unui pacient cu o alergie la medicamente, trebuie să fiți conștienți de reacțiile încrucișate dintr-un grup de medicamente care au determinanți comuni În general, nu se recurge la polifarmacie fără un motiv întemeiat, prin prescrierea administrării intravenoase a medicamentelor, dacă acestea pot fi administrate intramuscular sau subcutanat, mai ales la pacienţii cu constituţie alergică Astfel de pacienți trebuie neapărat să stea într-o instituție medicală cel puțin de minute după administrarea medicamentului Aceeași perioadă trebuie menținută de pacienții cărora li se administrează hiposensibilizare specifică În al patrulea rând, pacienții care au suferit anterior șoc anafilactic ar trebui să aibă un card care indică alergenul lor, precum și un kit anafilactic, care ar trebui folosit dacă este necesar Pentru a oferi îngrijiri medicale imediate, fiecare unitate medicală trebuie să aibă o trusă anti-șoc ("kit de șoc") benzi de cauciuc, seringi sterile ( , , ml fiecare), un sistem de unică folosință pentru perfuzie intravenoasă, - fiole de medicamente - % soluție de adrenalină, , % soluție de norepinefrină, % soluție de mezaton, antihistaminice, % soluție de efedrin, soluții de eufillin, % glucoză, soluție izotonă , % clorură de sodiu, mg soluție de prednisolon, mg soluție de hidrocortizon-hemis , cordiamina, cofeina, corglicon, strofantina in fiole, penicilinaza in fiole, expansor bucal, suport pentru limba, ml alcool etilic, vata, tampoane de tifon, bisturiu, perna de oxigen Personalul medical trebuie instruit în gestionarea șocului anafilactic Algoritmul general pentru managementul pacienților cu alergoză acută în stadiul prespitalicesc este prezentat în fig Toți pacienții cu alergii acute severe sunt supuși spitalizării Cu alergii acute ușoare, problema spitalizării este decisă individual în fiecare caz Trebuie subliniat faptul că, pentru a diagnostica corect bolile alergice acute, a stratifica riscul de complicații, a îmbunătăți prognosticul ulterioară, a preveni dezvoltarea efectelor adverse ale terapiei și pentru a îmbunătăți calitatea asistenței medicale de urgență, este necesar să se respecte recomandările moderne bazate pe experiență internațională și fapte ale medicinei bazate pe dovezi Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Apariția bruscă a simptomelor erupție cutanată și înroșire • umflarea pielii, a țesutului subcutanat, a mucoaselor ■ mâncărimi ale pielii și arsuri ale mucoaselor Expunerea la un posibil alergen Istoric agravat de alergie eu Evaluarea severității alergozei acute Alergenul opreste imediat! Monoterapia AGP "nou" Glucocorticosteroizi IV* fara efect AGP "nou" Adrenalina i/m , - , ml, controlul tensiunii arteriale, ritmului cardiac, masuri anti-soc + pe terapia simptomatică a pocăinței Spitalizarea în secția de terapie intensivă Orez Algoritm pentru tratamentul pacienților cu alergoză acută în stadiu prespital CAPITOLUL URGENȚE CU ZAHĂR DIABET Urgențele în diabetul zaharat (DZ) sunt reprezentate de cetoacidoza diabetică (DKA), starea hiperosmolară non-cetoacidotică (GONS), acidoza lactică (lactacidoză) și hipoglicemie CETOACIDOZA DIABETICA Cetoacidoza diabetică (DKA) este o decompensare metabolică acută a diabetului care necesită spitalizare de urgență, manifestată prin creșterea bruscă a nivelului de glucoză și corpi cetonici din sânge, apariția corpilor cetonici în urină și acidoză metabolică, cu grade diferite de afectare a conștienței (până la comă) sau fără ea Frecvența CAD în țările europene este de aproximativ , cazuri/pacient/an (fără împărțire în diabet de tip și tip ) La pacienții instruiți care determină în mod regulat glicemia cu ajutorul benzilor de testare și adaptează independent terapia în funcție de rezultatele obținute, frecvența DKA poate fi redusă la aproape zero; astfel, nu este nicidecum o complicație inevitabilă a DZ Mortalitatea în CAD este de - %, conform datelor interne, și de , - , %, conform celor străine Cauzele DKA sunt insuficiența absolută (în DZ de tip ) sau relativă pronunțată (DM de tip ) insuficienței insulinei în organism Condițiile cu o creștere bruscă a nivelului de hormoni contrainsulari ("stres") predispun la aceasta (tabelul ) Lipsa de insulină din organism este însoțită de o creștere a concentrației serice de glucagon și alți hormoni antagonisti ai insulinei, urmată de o creștere a producției de glucoză de către ficat, o scădere bruscă a absorbției de glucoză de către mușchi și țesutul adipos, rezultând în severă hiperglicemie Deficitul de insulină duce la descompunerea proteinelor și lipidelor din organism, rezultând aminoacizi și acizi grași liberi (FFA) sunt, de asemenea, incluși în sinteza glucozei în ficat, exacerbând hiperglicemia O creștere bruscă a concentrației de FFA în deficiența de insulină duce la acumularea de produse secundare ale degradarii lor - corpi cetonici (acetonă, acizi acetoacetic și P-hidroxibutiric) Acestea din urmă se disociază cu formarea ionilor de H + - așa se dezvoltă acidoza metabolică Astfel, hiperglicemia în DKA este rezultatul unor procese care au loc în principal în ficat, iar cauza inițială a formării corpilor cetonici este lipsa de insulină, ceea ce duce la descompunerea crescută a grăsimilor în propriile depozite de grăsime Grăsimile alimentare nu sunt implicate în creșterea cetogenezei Un exces de glucoză în sânge provoacă diureză osmotică și deshidratare: pierderea de apă ajunge la - litri Deshidratare intra și extracelulară Secția Y Afecțiuni acute și de urgență în clinica de medicină internă poate fi însoțită de insuficiență circulatorie hipovolemică și hipoxie a sistemului nervos central (SNC) și a țesuturilor periferice O creștere compensatorie a secreției de catecolamine și aldosteron duce la retenția de Na și la excreția de K + în urină, dar hipernatremia se dezvoltă rar în CAD, deoarece Na + este excretat sub formă de săruri cetoacide , este cauzată de acidoză, în care există este un schimb de ioni K" cu LH în interiorul celulei În cazul scăderii perfuziei renale, excreția K' în urină este insuficientă și poate apărea normo- sau hiperkaliemie Cu toate acestea, chiar și cu perfuzie renală suficientă, nivelul inițial de K "poate fi crescut datorită eliberării de K + din celule în condiții de deficit de insulină Încălcarea echilibrului acido-bazic în SNC are loc numai cu o scădere puternică a sângelui pH-ul, după epuizarea unor mecanisme compensatorii precum hiperventilația și proprietățile tampon ale lichidului și neuronilor Tabelul Cauzele dezvoltării CAD • Boli concomitente și intercurente (în special infecții - - % din cazurile de CAD, alte boli și leziuni acute - - %) • Sarcina • Decompensarea pe termen lung a ambelor tipuri de DM • Pancreatectomie • Comportarea greșită a pacientului (cauza principală): D omiterea sau oprirea injecțiilor cu insulină (aproximativ o treime din cazurile de CAD) ° automonitorizare insuficientă a metabolismului ° necunoașterea regulilor de auto-creștere a dozei de insulină în bolile intercurente sau consumul mai multor carbohidrați alimentari ° administrarea de insulină expirată sau depozitată necorespunzător ° Tehnica de injectare incorectă sau defecțiune neobservată a fluxului seringii • Erori medicale: ° diagnosticul prematur al diabetului zaharat de tip I nou diagnosticat ( - % din cazurile de CAD) D întârzierea prescrierii insulinei în diabetul de tip pe termen lung D reducerea dozei sau eliminarea terapiei hipoglicemiante cu scăderea apetitului pacientului, cu greață și vărsături Clinica DKA se dezvoltă, de regulă, în câteva zile (mai rar - în timpul zilei), când simptomele deficitului de insulină cresc Capitolul uscare și deshidratare (poliurie, piele uscată și mucoase, sete, scădere în greutate, slăbiciune) Apoi se unesc simptomele cetozei și acidozei (miros de acetonă din gură, greață, vărsături, adesea de tip "zaț de cafea" din cauza gastritei hemoragice, respirație profundă zgomotoasă de tip Kuss-Maul) La examenul fizic, domină semnele de deshidratare, inclusiv scăderea turgenței pielii și globului ocular și scăderea tensiunii arteriale (TA) Adesea există un așa-numit diabetic, pseudoperitonită, care simulează simptomele unui "abdomen acut": dureri abdominale, tensiune și dureri ale peretelui abdominal, scăderea peristaltismului Aceste simptome sunt cauzate de efectul iritant al corpiilor cetonici asupra tractului gastrointestinal și de deshidratarea peritoneului Deteriorarea conștienței se dezvoltă în paralel cu hiperglicemia, deshidratarea, hipoxia și acidoza Depresia SNC se manifestă inițial prin iritabilitate și cefalee, apoi apar letargie, letargie, somnolență, starea de stupoare crește treptat până la gradul de stupoare și comă ( - ) % dintre pacienti) Tactici de conducere și tratare a pacienților CAD este o indicație de spitalizare de urgență În etapa prespitalicească sau în secția de urgență, se efectuează o analiză expresă a glicemiei și determinarea corpilor cetonici în urină cu ajutorul benzilor de testare (în caz de anurie, cetoza este diagnosticată prin analiza serului folosind aceleași benzi de testare) În etapa prespitalicească, o perfuzie intravenoasă cu soluție de NaCl , % trebuie, de asemenea, începută cu o rată de aproximativ l / h și, dacă este posibil, de unități trebuie injectate intramuscular insulina cu acțiune scurtă (ICD) Testele de laborator de urgență sunt efectuate în spital (Tabelul ) Tabelul Teste de laborator obligatorii pentru DKA • Analiza expresă a glicemiei - dată pe oră până când glicemia scade la - mmol / l, apoi dată în ore • Analiza urinei pentru acetonă (dacă este posibil - corpi cetonici în ser) - de ori pe zi în primele zile, apoi dată pe zi • Analiza generala a sangelui si urinei - initial, apoi data in - zile • Electroliți: Na+, K+ - de ori pe zi • Creatinina serica - initial, apoi data in zile • Hematocrit, analiza gazelor și pH-ul sângelui - de - ori pe zi până la normalizarea echilibrului acido-bazic • Controlul orar obligatoriu al diurezei printr-un cateter până la eliminarea deshidratării sau până la restabilirea conștienței și urinarea În plus, controlul presiunii venoase centrale (CVP) este foarte de dorit Se măsoară tensiunea arterială, ritmul cardiac și temperatura corpului HI dezbracat Conditii acute si de urgenta • clinica de medicina interna la fiecare ore, monitorizarea ECG sau înregistrarea ECG se efectuează de cel puțin ori pe zi, dacă se suspectează o infecție ca cauză a DKA - roentgenografia plămânilor, culturilor de sânge și urină Caracteristicile de laborator și clinice ale DKA și starea non-cetoadipedică hiperosmolară (HNS) sunt rezumate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnostic pentru DKA și HONS Indicator de cursă DKA usor moderat greu Glicemie, mmol/l > > > De regulă, > pH-ul sângelui arterial , - , , - , , Bicarbonat seric, mEq/L - - Corpi cetonici în urină + ++ +++ Normal, slab+ Corpii cetonici serici Î ÎÎ ÎÎÎ Normal, uşoară Osmolaritatea efectivă a serului, mos ar putea b/l Variabil Variabil Variabil > O diferență de ioni* > > > , , se trece la administrarea subcutanată de ICD - la început fracționat, - UI la fiecare ore, ajustând doza in functie de glicemie În prima zi de terapie subcutanată, puteți prescrie simultan insulină cu acțiune prelungită - UI de ori pe zi O ușoară acetonurie poate persista încă - zile chiar și cu glicemie satisfăcătoare Rehidratare Cu un nivel seric de Na inițial normal ( meq/l) - soluție NaCl , % (hipotonică) Viteza de rehidratare este de ml pe oră în primele ore și ml pe oră în viitor (până la - litri în total); cu hipotensiune arterială, viteza de rehidratare crește O astfel de rehidratare restabilește nivelurile de bicarbonat mai rapid, elimină decalajul anionic și crește mai puțin concentrația de Na "și CT în coovi plasmatic Viteza de rehidratare este ajustată optim la magnitudinea CVP; fără aceasta, supraîncărcarea cu lichide poate provoca edem pulmonar poate depăşi diureza orară cu cel mult -W ml Când tensiunea arterială sistolică este sub mm Hg sau CVP este mai mică de cm de apă, sunt indicaţi substituenţii plasmatici La copiii și adolescenții cu risc crescut de edem cerebral în timpul tratamentului cu DKA, se recomandă rehidratarea cu o rată de - ml/kg în prima oră și nu mai mult de ml/kg în primele ore de terapie Dacă se începe oehidratarea cu o soluţie hipotonică, se administrează în volume mai mici: aproximativ - ml/kg pe oră Corectarea încălcărilor politice e itet Corectarea tulburărilor electrolitice este extrem de importantă Pe fondul administrării și rehidratării insulinei, K* va intra masiv în celulă și va continua să fie excretat prin urină Chiar și cu un nivel inițial normal și ridicat de K" (de exemplu, mai mult de , meq/l), în timpul rehidratării adecvate și a terapiei cu insulină, se poate aștepta să scadă rapid, de obicei la - ore după începerea normalizării pH-ului Prin urmare, dacă nu există anupie, atunci încă de la începutul terapiei cu insulină, chiar și cu normokaliemie, se începe perfuzia continuă de KT până la nivelul țintă - - meq / l (Tabelul ) Terapia cu insulină, controlată de ECG și diureză În timpul zilei, nu trebuie să introduceți mai mult de - g de potasiu După îndepărtarea din DKA timp de - zile, se prescrie administrarea orală de preparate CG Administrarea de fosfat nu oferă beneficii dovedite în tratamentul DKA Tabelul Rata de administrare a preparatelor de potasiu în CAD K+ plasmatic (mEq/L) Viteza de administrare a CM (grame pe oră)* la pH , fără pH, rotunjit Nu se administrează preparate cu potasiu * ml soluție % din COP! = g COP! Capitolul eliminarea acidozei Metoda etiologică de corectare a acidozei metabolice în CAD este terapia cu insulină (vezi mai sus) Trebuie amintit că, în ciuda acidozei pronunțate a sângelui, pH-ul apropiat de normal rămâne în sistemul nervos central pentru o lungă perioadă de timp Bicarbonatul de sodiu are un efect inotopic negativ asupra miocardului și reduce sensibilitatea vaselor la catecolamine, care pot crește hipotensiunea Introducerea bicarbonatului de sodiu este asociată cu un risc foarte mare de apariție a altor complicații: hipokaliemie, acidoză intracelulară (deși pH-ul sângelui poate crește ), acidoză "paradoxală" a LCR care contribuie la edem cerebral De aceea, indicațiile pentru utilizarea bicarbonatului de sodiu sunt semnificativ restrânse, iar utilizarea lui de rutină nu este categoric recomandată Soda poate fi administrată numai la pH-ul sângelui mai mic de , - , și numai sub controlul gazelor din sânge, al nivelurilor de K+ și Na+ Bicarbonatul se administrează în doză de , ml soluție % la kg greutate corporală, lent intravenos (nu mai mult de g pe oră) Dacă nu este posibil să se determine indicatori de echilibru acido-bazic, atunci riscul introducerii alcaline "orbește" depășește cu mult beneficiul potențial Nu este nevoie să prescrieți pacienților o soluție de sifon de băut per os sau per reetum, pentru a bea apă minerală alcalină, care era destul de larg practicată mai devreme Măsurile intensive nespecifice în CAD includ asigurarea funcției respiratorii, cu pO sub mm Hg - oxigen; dacă este necesar - instalarea unui cateter venos central; în caz de pierdere a cunoștinței - instalarea unui tub gastric pentru aspirație constantă și a unui cateter în vezică pentru o evaluare orară a echilibrului hidric; dacă este necesar - antibiotice, medicamente cardiace După restabilirea conștienței, іlotania, în absența greaței și vărsăturilor, puteți începe o dietă de economisire fracționată, cu o cantitate suficientă de carbohidrați și o cantitate moderată de proteine ika (terci, piure de cartofi, pâine, bulion, omletă), cu injecție subcutanată suplimentară de ICD în doză de - UI pe masă Dupa - zile după începerea mesei, dacă nu există o exacerbare a bolilor tractului gastrointestinal (GIT), pacientul poate fi transferat la o dietă normală Inițierea timpurie a meselor reduce riscul de hipoglicemie în tratamentul CAD Limitarea bruscă a aportului de grăsimi și prescrierea de nutriție hipocalorică nu este recomandabilă STARE HIPEROSMOLARĂ NECETOAPIDOTICĂ Starea gips-silențioasă, oarecum acidotică (GONS) apare de aproximativ - ori mai puțin frecvent decât DKA Se caracterizează prin absența cetozei și acidozei și prin hiperglicemie pronunțată Majoritatea pacientilor cu HONS sunt persoane in varsta, mai des cu diabet zaharat de tip ; sexul feminin este, de asemenea, un factor de risc Mortalitatea în HONS este mai mare decât în DKA ( - %) Cauze Factorii de dezvoltare HONS sunt afecțiuni care contribuie la deficitul de insulină (tabelul ) Secțiunea Tabelul Factori de risc pentru dezvoltarea HONS • Infecții ( - % din cazurile HONS) • Alte boli acute, intervenții chirurgicale viață și vătămare ( - %) • DZ nou diagnosticat ( %) • Nerespectarea recomandărilor medicului pentru tratament ( - %) • Sfaturi medicale incorecte (interzicerea aportului adecvat de lichide atunci când este sete) Dintre bolile intercurente, cele care cresc deshidratarea, adică sunt însoțite de vărsături și diaree, în special cresc riscul de HONS Relația HONS cu utilizarea medicamentelor care reduc volumul lichidului circulant sau cresc ilikemia (diuretice, corticosteroizi etc ) nu a fost dovedită fără ambiguitate Principalele legături ale GONS sunt hiperglicemia, hipernatremia și deshidratarea cu afectarea ulterioară a conștienței Pacienții de vârstă senilă nu observă adesea deshidratarea în creștere treptată: au o senzație redusă de sete, nu există un aport suficient de lichid în organism, iar creșterea diurezei osmotice duce la deshidratare severă Nu este complet clar de ce în HONS deficitul de insulină duce la glicemie ridicată, dar fără formarea de corp cetonic Este probabil ca hiperosmolaritatea și deshidratarea în sine să inhibe lipoliza și cetogeneza, astfel încât deficiența de insulină provoacă doar hiperglicemie, dar nu și cetoacidoză Hiperosmolaritatea plasmatică se datorează prezenței compușilor puternic osmotici, în primul rând glucoză și Na+ Acestea difuzează slab în interiorul celulelor, ceea ce duce la deshidratare intracelulară pronunțată Hilernatpemia în HONS se dezvoltă din cauza hiperproducției compensatorii de aldosteron ca răspuns la deshidratare, dar spre deosebire de DKA, Na* nu este excretat împreună cu corpii cetonici Nivelul de Na' crește și în lichid, care trebuie să mențină echilibrul osmotic cu plasma în condiții de hiperglicemie, există o creștere a fluxului de Na * din celulele creierului către lichidul cefalorahidian și fluxul invers al K * Încălcarea rezultată a potențialului de membrană al neuronilor este însoțită de dezvoltarea simptomelor neurologice Clinica Clinica HONS se dezvoltă mai lent decât DKA - in cateva zile, uneori saptamani si chiar luni Domină simptomele de deshidratare extremă, adesea - insuficiență circulatorie până la șoc hipovolemic, cu oligo- și anurie după o perioadă de poliurie masivă Deoarece corpii cetonici nu se formează, nu există simptome clinice clasice de CAD: greață și vărsături mai puțin frecvente (nu sunt cauzate de HONS în sine, ci mai degrabă de o boală concomitentă care a dus la HONS), nu există respirație Kussmaul și miros de acetonă O caracteristică a GONS este prezența poli Capitolul simptome neuropsihiatrice morfice (de cele mai multe ori - convulsii, tulburări de vorbire, pareze și paralizii, reflexe patologice, îndoitură a gâtului, agitație psihomotorie, mai rar - simptome halucinatorii-delirante etc ) Aceste simptome nu se încadrează în niciun sindrom clar, sunt variabile și dispar după retragerea din HONS Deteriorarea conștienței este mai pronunțată decât în DKA (letargie și confuzie - - %, stupoare și comă - - % dintre pacienți) și depinde direct de valoarea osmolarității plasmatice Dacă acesta din urmă nu este în mod clar crescut, atunci prezența stuporii sau a comei ar trebui să alerteze în ceea ce privește catastrofa intracraniană Pentru HONS mai mult decât pentru DKA, sunt caracteristice tulburările de coagulare cu dezvoltarea DIC, tromboză și tromboembolism Diagnosticare Valoarea normală a osmolarității sângelui este de - mosmol / l, un nivel peste mosmol / l este considerat o creștere clară Pentru diagnosticul HONS, acesta poate fi calculat după cum urmează: Osmolaritate (mosmol/l) = [Na+ + K+ (meq/l)] + glucoză (mmol/l) + uree (mmol/l) + , g proteină totală (g/l) Concentrațiile de uree, proteine și K+ pot fi ignorate, deoarece au un efect foarte mic asupra indicatorului final Astfel, "osmolaritatea efectivă" (EO) este calculată prin formula: EO = g Na, meq/L, + glucoză (mmol/L) Deoarece dezvoltarea combinată a DKA și HONS este posibilă, controlul de laborator pentru ambele tipuri de decompensare este același, iar osmolaritatea trebuie calculată întotdeauna Atât DKA cât și HONS, în special în hipotensiune arterială severă și hipoxie, pot fi complicate de acidoza lactică, care agravează brusc prognosticul, de aceea ar fi de dorit să se determine nivelul de lactat din sânge în toate cazurile de decompensare acută a diabetului Tratament Tratamentul HONS urmează aceleași principii generale ca și DKA, cu unele particularități La Na+ > mEq/L soluțiile saline sunt contraindicate, se începe rehidratarea cu soluție de glucoză % (soluția % se diluează de două ori cu apă sterilă pentru preparate injectabile) La un nivel de Na+ de - meq/l, se efectuează rehidratarea cu soluție de NaCl , % (hipotonă) (soluția de NaCl , % este diluată de două ori cu apă sterilă) Cu o scădere a nivelului de Na + la mai puțin de meq / l, acestea trec la , % NaCl; aceasta solutie se foloseste inca de la inceputul rehidratarii daca pacientul prezinta hipotensiune arteriala initiala Volumul inițial de rehidratare cu GONS este mai mare decât cu DKA: în primele ore - litru pe oră, apoi - ml, sub controlul CVP În niciun caz, glicemia nu trebuie redusă mai repede de , mmol / l pe oră, iar osmolaritatea - nu mai mult de mosmol / l pe oră O scădere mai accentuată este plină de edem ale plămânilor și creierului Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna Rehidratarea adecvată în HONS duce în sine la scăderea glicemiei, prin urmare, în primele ore de terapie prin perfuzie, insulina nu se administrează deloc, iar ulterior se administrează în doze foarte mici ( unități de ICD pe oră) Dacă după - ore de la începerea rehidratării, după o scădere a nivelului de Na*, persistă hiperglicemia severă, atunci se trece la regimul de dozare a insulinei recomandat pentru DKA Infuzia de K* în HONS este de obicei necesară într-un volum mai mare decât în DKA Introducerea bicarbonatului practic nu este indicată, deoarece pH-ul în HONS, de regulă, depășește , Alte măsuri sunt efectuate în mod similar cu tratamentul DKA acidoza lactica Acidoza lactică este o urgență cu o mortalitate ridicată ( - %), care este cel mai greu de diagnosticat și tratat Mai des în diabet, există acidoză lactică de etiologie mixtă (tip A + tip B), a cărei patogeneză implică decompensarea diabetului, hipoxie, scăderea excreției renale de lactat în nefropatia diabetică și, în cazuri extrem de rare, administrarea de biguanide (metformină) Cu toate acestea, cel mai adesea acidoza lactică se dezvoltă fără a lua biguanide, pe fondul unui deficit de insulină destul de pronunțat și al unei patologii concomitente severe - insuficiență renală, hepatică și cardiacă acută și cronică, infecții severe, intoxicații, inclusiv alcool, vârstă senilă etc Diagnosticare Un criteriu de diagnostic clar pentru acidoza lactică este un nivel seric de acid lactic peste , mEq/L Diagnosticul este, de asemenea, probabil la un nivel de lactat de , - mEq/l și un pH al sângelui arterial mai mic de , Astfel, pentru diagnostic, este necesar să se determine concentrația de lactat, care este încă extrem de rară Un nivel scăzut de bicarbonat (< meq/l) combinat cu un interval anionic de meq/l sau mai mult poate fi de ajutor Diagnosticul este complicat și de faptul că tabloul clinic al acidozei lactice este nespecific și seamănă inițial cu decompensarea DZ sau cu efecte secundare crescute ale biguanidelor: greață, vărsături, diaree, dureri abdominale, slăbiciune Singurul simptom specific este durerea musculară cauzată de acumularea de acid lactic Acidoza severă cu sete, hiperventilație, confuzie și comă se poate dezvolta în câteva ore Hiperlactatemia și acidoza afectează negativ miocardul, crescând riscul de insuficiență cardiacă acută și aritmii severe, care, împreună cu vasodilatația periferică severă, duce la hipotensiune arterială și colaps Tratament Terapia acidozei lactice are ca scop eliminarea lactatului și metforminului (dacă pacientul a luat-o), combaterea șocului, hipoxiei, acidozei, tulburărilor electrolitice și bolilor concomitente Capitolul Dacă acidoza lactică este cauzată de un supradozaj cu metformină, sunt indicate enterosorbentele Eliminarea excesului de CO cauzat de acidoză este facilitată de hiperventilația artificială pH-ul intracelular în hepatocite și cardiomiocite poate fi apoi restabilit, ceea ce contribuie la metabolismul lactatului și la scăderea concentrației acestuia Pentru a inhiba formarea lactatului, este necesară perfuzia intravenoasă de ICD cu o viteză de - unități pe oră și administrarea intravenoasă de glucoză la - , g pe oră ; Utilizarea bicarbonatului de sodiu poate duce la deteriorare datorită creșterii paradoxale a acidozei intracelulare, scăderii debitului cardiac și creșterii producției de lactat Dacă se mai folosește sifon, atunci cu precauție extremă: la pH < , în doze mici - ml de soluție % o dată intravenos, foarte lent Hipotensiunea arterială se corectează după principii generale Terapia intensivă care vizează combaterea șocului, hipoxiei și acidozei, precum și administrarea intravenoasă de glucoză și insulină, are rareori succes, cu excepția cazului în care singura măsură eficientă pentru eliminarea excesului de lactat (și metformin) este hemodializa cu tampon fără lactat Salvează viețile a aproximativ % dintre pacienții cu acidoză lactică HIPOGLICEMIE Hipoglicemia, inclusiv coma hipoglicemică, este una dintre cele mai frecvente complicații acute ale diabetului La o persoană fără diabet, hipoglicemia este definită ca un nivel de glucoză sub , mmol/L în combinație cu simptome clinice, sau un nivel sub , mmol/L, indiferent de simptome În diabet, această definiție nu este întotdeauna aplicabilă, deoarece unii pacienți (de exemplu, menținerea pe termen lung a nivelului glicemic aproape de normal sau cu neuropatie autonomă) nu simt o scădere a glicemiei chiar și la un nivel sub mmol/l, în timp ce altele (de obicei, decompensate pe termen lung) prezintă simptome de hipoglicemie la niveluri de glucoză din sânge peste mmol/L Trebuie subliniat faptul că, în cazul oricărei terapii hipoglicemiante, nivelul țintă inferior al glicemiei este de , mmol/l Indiferent de simptomele subiective, hipoglicemia este considerată ușoară dacă pacientul se autocorectează cu aportul de carbohidrați; și severă - hipoglicemie, în care, indiferent de gradul de afectare a conștienței, a fost necesar ajutorul unei alte persoane (administrare parenterală de glucoză, glucagon, sau administrare orală de carbohidrați la un pacient care nu și-a pierdut încă cunoștința) Hipoglicemia severă (TG) este cauza decesului la - % dintre pacienții diabetici La diabetul de tip , frecvența TG este de , - , , la diabetul de tip - aproximativ , cazuri la pacient pe an Sectiunea Conditii medicale acute si urgente si clinica de medicina interna Cauze Cauza principală a hipoglicemiei este excesul de insulină în raport cu aportul de carbohidrați din exterior (alimente) sau dintr-o sursă endogenă (ficat) Declanșatorii acestui dezechilibru sunt enumerați în Tabelul cele mai frecvente sunt nepotrivirea dozei de medicamente hipoglicemiante cu cantitatea de carbohidrați consumată, activitatea fizică peste nivelul obișnuit și consumul de alcool Riscul de TG este crescut dacă pacientul nu are cu el carbohidrați ușor digerabili în orice moment pentru a ameliora hipoglicemia ușoară și, de asemenea, are antecedente de TG repetate, o durată lungă de diabet, pierderea senzației de simptome de hipoglicemie și scăzut statut social În mod normal, la un nivel de glucoză din sânge de aproximativ , mmol/l începe să crească eliberarea de hormoni contrainsulari, suficient pentru a preveni hipoglicemia Stimularea sistemului nervos autonom cu o scădere a glicemiei la aproximativ , mmol/l se manifestă prin așa-numitele simptome autonome (vezi mai jos) Dacă glicemia scade sub , mmol/l, există simptome de aprovizionare insuficientă cu glucoză a creierului (neuroglicopenie) Cu o scădere bruscă a glicemiei, apar simptome vegetative și neuroglicopenice! simultan La pacienții cu diabet zaharat pe termen scurt, sistemul de contrareglare funcționează în același mod ca la persoanele sănătoase, iar cu diabet prelungit poate apărea disfuncția acestuia: o scădere a secreției de glucagon, iar mai târziu - adrenalina, care crește riscul de TG Sistemul de contrareglare nu funcționează nici măcar la o concentrație mare de insulină în sânge Din aceste motive, pacienții diabetici nu trebuie să aștepte niciodată ca hipoglicemia să se rezolve de la sine și trebuie să ia întotdeauna măsuri imediate pentru a o corecta Clinica Simptomele vegetative ("precursori") includ palpitații, tremor, paloarea pielii, transpirație, greață, foame, anxietate, agresivitate, midriaza, simptome neuroglicopenice includ slăbiciune, tulburări de concentrare, cefalee, amețeli, parestezie, frică, dezorientare, vorbire, vizual , tulburări de comportament, amnezie, tulburări de coordonare, confuzie, comă, convulsii Departe de greutate, simptomele apar la fiecare hipoglicemie; la același pacient, imaginea acestuia poate fi diferită Particularitățile hipoglicemiei alcoolice includ dificultatea de a o recunoaște de către pacient și alții (asemănarea simptomelor hipoglicemiei și intoxicației), debutul întârziat și posibilitatea de hipoglicemie repetată Ultimele două semne sunt, de asemenea, caracteristice hipoglicemiei, numite exerciții fizice prelungite Cu hipoglicemie ușoară, consecințele aportului insuficient de glucoză în celulele cortexului cerebral sunt complet reversibile: cu hipoglicemie, se observă o creștere compensatorie a fluxului sanguin cerebral de - ori Cu toate acestea, TH este însoțită de un risc ridicat pentru pacient (Tabelul ) Diagnostic și tratament În practică, coagularea hipoglicemică trebuie cel mai adesea diferențiată de DKA Criteriile pentru diagnosticul diferenţial al acestora sunt prezentate în Tabelul Capitolul ) Condiții urgente Tabelul Declanșatoare pentru dezvoltarea hipoglicemiei A Direct legat de terapia hipoglicemiantă medicamentoasă • Supradozaj de insulină, preparate cu sulfoniluree sau glinide* ° Erori: • medic (ținta glicemică prea mică, doze prea mari) • pacientul (eroare în setarea dozei, doze prea mari, lipsă de autocontrol și antrenament) • stilou injector pentru insulină și glucometru (numere prea mari) ° Supradozaj masiv deliberat (sinucigaș) • Modificări ale farmacocineticii insulinei sau medicamentelor orale ° Modificarea medicamentului fără control glicemic adecvat ° Excreția întârziată a insulinei (insuficiență renală și hepatică, anticorpi anti-insulină) "Tehnica incorectă de injectare (modificarea adâncimii sau modificarea incorectă a locului de injectare, masaj al locului de injectare sau expunere la temperatură ridicată) ° Interacțiuni medicamentoase cu medicamente sulfonilureice • Sensibilitate crescută la insulină ° Activitate fizică prelungită ° Perioada postpartum timpurie B Legate de nutriție • Omiterea sau consumul insuficient de carbohidrați (fără ajustarea dozei de medicamente) • Activitate fizică de scurtă durată (fără aport suplimentar de carbohidrați) • Consumul de alcool • Scăderea în greutate sau postul intenționat (fără reducerea corespunzătoare a dozei de medicamente care scad eahar) • Golire gastrica lenta (cu neuropatie autonoma) • Sindrom de malabsorbție (de exemplu, cu insuficiență pancreatică enzimatică) • Sarcina (primul trimestru) și alăptarea Notă: * Alte medicamente zaharinilante orale (metformină, tiazolidindione) în monoterapie, de regulă, nu provoacă TG Deoarece simptomele hipoglicemiei sunt nespecifice, variabile și pot imita tulburările neuropsihiatrice, diagnosticul trebuie luat în considerare WYA Secțiunea Condiții acute și de urgență în clinica de medicină internă* confirmare ruptă Un pacient diabetic care primește insulină, sulfopiluree sau glinide ar trebui să aibă întotdeauna cu el carbohidrați cu absorbție rapidă Tabelul Complicațiile și consecințele hipoglicemiei severe Cardiovasculare Neuropsihiatrice Altele Fibrilatie atriala Convulsii Fracturi osoase Tahicardie ventriculară paroxistică Comă Luxații articulare Ischemie miocardică nedureroasă Pareze și paralizie Leziuni ale țesuturilor moi Angina pectorală Simptome focale motorii și senzoriale Leziuni cranio-cerebrale Infarct miocardic Decorticare Arsuri Moarte subită Tulburări de memorie și intelect Hipotermie Accident vascular cerebral Tulburări de comportament și tulburări de personalitate Accidente și accidente de circulație rutieră Psihoze Hipoglicemia ușoară este oprită prin luarea de carbohidrați în cantitate de , - unități de pâine (XE): zahăr ( - bucăți, este mai bine să se dizolve în apă sau o oră), sau miere, sau gem ( , - linguri) , sau ml suc de fructe dulci, sau ml limonadă (Pepsi-Cola, Fanta), sau tablete mari de glucoză (pachet de tablete de g sub formă de bomboane) După oprirea hipoglicemiei nocturne, trebuie să mâncați suplimentar XU de carbohidrați cu digerare lentă (o bucată de pâine sau linguri de terci etc ) În caz de TG, pacientul inconștient trebuie așezat pe o parte și cavitatea bucală trebuie eliberată de resturile intestinale; soluțiile dulci nu trebuie turnate în gură (risc de asfixie) O alternativă, mai ales acasă înainte de sosirea echipei medicale, este administrarea subcutanată sau intramusculară a ml de glucagon, care este disponibil sub formă de tuburi de seringă și este destinat administrării de către rudele pacientului Conștiința este de obicei restabilită după - minute după administrarea de glucagon; dacă acest lucru nu se întâmplă, injecția poate fi repetată Glucagonul este ineficient în hipoglicemia alcoolică și supradozajul masiv (de obicei intenționat) de medicamente hipoglicemiante Dacă starea de conștiență nu este restabilită după introducerea a - ml soluție de glucoză %, se începe administrarea intravenoasă de glucoză - % Capitolul și spitalizarea pacientului În astfel de cazuri, este necesar să se excludă o doză masivă de medicamente hipoglicemiante și alte afecțiuni care ar putea fi declanșate de hipoglicemie, în principal accidente vasculare și leziuni cerebrale traumatice Perfuzia intravenoasă de glucoză - % poate fi continuată atât timp cât este necesar până la normalizarea glicemiei Pentru a evita supraîncărcarea cu lichid, se alternează periodic soluția % cu % Dacă HH este cauzată de o supradoză de medicamente orale, atunci este indicată lavajul gastric și enterosorbentele, iar dacă a fost cauzată de o supradoză masivă intenționată de insulină, se efectuează excizia chirurgicală a locului de injectare Tabelul J Diagnosticul diferențial al DC La și comă hipoglicemică la pacienții diabetici Semne Comă cetoacidotică Comă hipoglicemică Cauză Diabet zaharat nediagnosticat, tulburări de dietă și medicamente, infecții, leziuni Supradozaj de insulină și agenți hipoglicemianți orali Aport redus de carbohidrați după administrarea de insulină, exerciții fizice excesive Debut Treptat (zile sau mai multe) Acut (minute, ore) Tensiunea arterială a scăzut Inițial a crescut, apoi a scăzut Colorarea pielii și a mucoaselor Palid Inițial hiperemie Respirație Rar, profund, zgomotos Normal Umiditatea pielii puternic uscată umed Turgența pielii Scăderea Normală Tonusul muscular a scăzut Inițial împrumutat, împrumut redus Reflexe tendinoase Areflexia Scăzută la început, apoi crescută Glicemie crescută Reducere bruscă Miros respirator Acetonă Nepericulos Cetonemit Creștere bruscă Normală Ral el Condiții acute și de urgență în secția de medicină internă Diagnosticul diferențial al comei în diabetul zaharat este prezentat în Tabelul Tabelul Tabloul clinic al diagnosticului diferențial al diferitelor tipuri de comă în diabetul zaharat Index Comă cetoacidotică Comă hiperosmolară Comă acidă lactată Comă hipoglicemică Vârsta Oricare, mai des tineri Mai des vârstnici Vârstnici Oricare Dezvoltarea comei Treptat ( - zile), posibil - ore Treptat ( - zile) Mai des rapid Rapid Istoric Diabet nou diagnosticat sau diagnostic cunoscut, evoluție labilă a diabetului zaharat, diabet zaharat tip Diabet nou diagnosticat sau diabet zaharat tip Diabet zaharat tip în combinație cu boli însoțite de hipoxie Mai des diabet zaharat de tip , tratament cu insulină Respirație de tip Kussmaul Respirație rapidă, superficială de tip Kussmaul Normal sau ușor rapid Starea pielii Uscăciune, scăderea turgenței Uscăciunea, scăderea turgenței este pronunțată Uscăciune Pielea este umedă Tonul globului ocular Scăzut Redus brusc Ușor redus Crește TA Redusă, semnificativ redusă Semnificativ redusă, colaps Semnificativ redusă, colaps Normal Mirosul de acetil din gură este pronunțat absent sau ușor absent absent Puls rapid Rapid, moale Rapid, moale Rapid Semnele clinice de deshidratare sunt destul de pronunțate Diureză diurnă Poliurie Poliurie se transformă în oligurie Oligurie, anurie Normal Capitolul ERORI TIPICE ÎN MANAGEMENTUL PACIENȚILOR CU STĂRI DE URGENȚĂ ÎN DIABET MELLITUS Simptomele gastrointestinale, nu mai puțin frecvente în CAD, uneori cu amilaza serică crescută și leucocitoză, pot duce la spitalizarea unui pacient cu CAD într-o secție chirurgicală sau de boli infecțioase Pentru a exclude o astfel de eroare, dacă orice pacient cu diabet zaharat are cel puțin unul dintre următoarele simptome - greață, vărsături, dureri abdominale - este necesar să se determine imediat glicemia și acetonuria Cu toate acestea, DKA în sine se poate dezvolta pe fondul unei catastrofe acute în cavitatea abdominală sau a unei infecții, astfel încât vigilența și investigația adecvată sunt întotdeauna necesare DKA nu provoacă o creștere a temperaturii, prin urmare, în prezența febrei, un posibil proces infecțios sau inflamator trebuie exclus Este necesar să se determine glicemia la orice pacient aflat în stare de inconștiență, altfel sunt posibile diagnostice eronate de "accident cerebrovascular", "comă cu etiologie necunoscută", în timp ce pacientul are DKA, GONS sau comă hipoglicemică Problema este că niciunul dintre simptomele clinice ale tuturor tipurilor de afecțiuni de urgență descrise mai sus în DZ nu este patognomonic, iar o anamneză detaliată (rata de dezvoltare a comei, factori declanșatori etc ) pentru o echipă de ambulanță (AMB) este de înțeles motivele nu este întotdeauna posibilă În acest sens, cea mai importantă măsură care ar putea grăbi semnificativ diagnosticul și terapia adecvată este determinarea glicemiei în stadiul prespitalicesc, pentru care a început deja dotarea echipelor de ambulanță cu glucometre Dintre erorile terapeutice care contribuie la decompensarea crescută a DZ și conduc la dezvoltarea DKA, trebuie remarcate următoarele În primul rând, este abolirea sau reducerea dozei de insulină la un pacient cu diabet care nu este capabil să mănânce (scăderea apetitului, greață, vărsături) Insulina este necesară nu numai pentru digestia alimentelor, ci și pentru reglarea metabolismului în afara meselor, în special în DKA, care este întotdeauna o consecință a deficienței de insulină În al doilea rând, aceasta este numirea numai a ICD, dar la astfel de intervale care nu asigură o concentrație stabilă de insulină în sânge, și anume: ) introducerea ICD de mai puțin de ori pe zi Durata efectivă a ICD după administrarea subcutanată este de - ore, iar până la a -a oră efectul său hipoglicemiant, mai ales în condiții de cetoză, este de obicei deja insuficient; ) introducerea ICD de ori pe zi sau mai mult, dar numai în timpul zilei; noaptea, intervalul dintre injecții ajunge la - ore (ultima injecție de seară - la de ore, prima dimineață - la - ore) În același timp noaptea pacientul Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna rămâne practic fără insulină De aceea, în cazul în care pacientul poate fi lăsat pe terapie subcutanată cu insulină (cu severitatea moderată a stării și absența tulburărilor de conștiență, adică, de fapt, în prezența cetozei fără acidoză), nu este necesar să se transferați-l complet la așa-numita introducere fracționată (de - ori pe zi) a ICD Ar trebui să lăsați "insulina de fundal" - insulina cu acțiune prelungită - la aceeași doză sau puțin mai mare și, pe lângă aceasta, injectați ICD de - ori pe zi - înainte de micul dejun, prânz, cină, la - de ore ( nu mai mult de - ED) și la primele ore ale dimineții ( - dimineața) Doza ICD este crescută în funcție de glicemie, mai ales în mod semnificativ în bolile infecțioase (regula de bază: cu o creștere a temperaturii corpului pe grad peste , ° C, necesarul zilnic de insulină crește cu o medie de %) Cealaltă extremă este numirea ICD subcutanat la intervale de - ore în scopul "insulinizării continue" După cum sa menționat mai sus, pentru aceasta este recomandabil să se administreze ICD la fiecare - ore în combinație cu introducerea prelungită a insulinei de ori pe zi; dacă glicemia nu scade chiar și cu o creștere semnificativă a dozei, se recomandă trecerea la perfuzia intravenoasă cu ICD Regimul ICD cu doze mari ( - de unități pe oră intravenos), recomandat în urmă cu mai bine de de ani, nu trebuie utilizat: acesta este plin de hipoglicemie, edem cerebral, hipokaliemie și complicațiile sale Din păcate, în tratamentul DKA, există încă cazuri de administrare intravenoasă de ICD într-o singură doză de UI sau administrare intravenoasă de insulină cu acțiune prelungită, ceea ce este inacceptabil Încercările de a preveni sau elimina DKA prin intervenții alimentare sunt greșite Singurul tratament etiopatogenetic pentru CAD este insulina, recomandările sunt să mănânci miere, lămâi etc cu acetonurie sau alte semne de cetoză sunt nerezonabile În mod similar, administrarea de glucoză încă de la începutul terapiei cu DKA, des practicată în țara noastră, nu este un tratament pentru DKA așa cum sa discutat mai sus Carbohidrații, inclusiv cei ușor digerabili, vor servi ca un remediu independent numai pentru cetoza de foame, care este combinată cu valori scăzute ale glicemiei și nu amenință viața; nu există deficit de insulină în acest caz Pentru a corecta cetoza de post, este suficient să extindeți dieta în detrimentul carbohidraților digerabili lent Cele mai frecvente erori în rehidratare sunt introducerea unui volum insuficient de lichide și utilizarea diurezei forțate în locul rehidratării Corpii cetonici nu pot fi eliminați din organism folosind principiul obișnuit de detoxifiere; ele pot fi eliminate doar cu insulină Utilizarea diureticelor concomitent cu introducerea de lichide încetinește restabilirea echilibrului hidric Dacă simptomele neurologice din HONS sunt interpretate în mod eronat ca semne de edem cerebral, atunci în loc de rehidratare, se efectuează diureza forțată, care agravează brusc starea Capitolul bolnav În HONS, diureticele sunt categoric contraindicate, deoarece agravează principala legătură a patogenezei În tratamentul HONS, în timpul rehidratării cu soluție NaCl , % și administrării simultane eronate de ICD la o doză mai mare de unități pe oră, este posibilă o scădere extrem de rapidă a osmolarității cu dezvoltarea edemului pulmonar și cerebral ireversibil Edemul cerebral este cea mai formidabilă complicație a decompensarii acute a diabetului (rata mortalității peste %) Riscul acestuia este crescut la copiii cu CAD și la pacienții vârstnici cu HONS și patologie perivasculară Se poate dezvolta nu numai ca urmare a erorilor de tratament (scăderea prea rapidă a glicemiei, rehidratare rapidă, utilizarea bicarbonatului), ci și cu o terapie adecvată, de obicei la - ore după începerea tratamentului, pe fondul unui deja începută scăderea hiperglicemiei și o scădere a acidozei Dacă pacientul este conștient, edem cerebral incipient poate fi suspectat de o creștere a durerii de cap și amețeli, o creștere sau reapariție a greață, vărsături și febră, apariția bradicardiei sau a convulsiilor Suspiciunea de rebound cerebral apare și dacă îmbunătățirea parametrilor de laborator nu este însoțită de o dinamică clinică pozitivă, cu apariția oftalmoplegiei și absența răspunsului pupilar la lumină Progresia edemului cerebral este atât de rapidă încât congestia discurilor optice nu are timp să se dezvolte, prin urmare absența acestuia nu exclude diagnosticul Tratamentul edemului cerebral se efectuează conform principiilor generale folosind diuretice, hipotermie cerebrală, hiperventilație activă a plămânilor, ducând la "azoconstricție și scăderea presiunii intracraniene; este posibil să se utilizeze dexametazona, care reduce permeabilitatea vasculară crescută și bariera hemato-encefalică Nu există dovezi că administrarea profilactică de heparină în DKA și HOPS reduce mortalitatea Prin urmare, heparina nu trebuie administrată pacienților cu diabet zaharat fără o examinare suficientă, inclusiv de laborator și, de asemenea, în absența datelor privind retinopatia diabetică (posibilitate de hemoragie la nivelul retinei sau corpului vitros cu deficiență de vedere); acest lucru este valabil mai ales în faza prespitalicească a terapiei Prevenirea trombozei cu doze mici de heparină poate fi efectuată numai într-un spital, după o evaluare amănunțită a raportului beneficiu-risc și, în principal, numai la pacienții de vârstă senilă, în comă profundă și hiperosmolaritate mai mare de mosmol / l Principalele erori în diagnosticul hipoglicemiei sunt asociate cu lipsa confirmării de laborator Acest lucru este valabil mai ales pentru hipoglicemia nocturnă; diagnosticarea acestuia prin semne indirecte (transpirație, somn tulburător, "mâncare" sau vise de coșmar, cefalee matinală) este extrem de periculoasă Confirmarea de laborator este, de asemenea, importantă, deoarece nu este neobișnuit pentru pacienții cu glicemie foarte mare, adică cei cu deficit sever de insulină suferă de foame severă (glucoza nu pătrunde în celule Sectiunea Conditii acute si de urgenta in clinica de medicina interna din cauza deficitului de insulină) și se poate plânge de transpirație și palpitații (neuropatie autonomă în diabetul de lungă durată) Fără determinarea de laborator a glicemiei, aceste semne clinice sunt interpretate greșit ca hipoglicemie, ceea ce duce la o reducere inadecvată a dozei de insulină Confirmarea de laborator si apoi electroencefalografia sunt esentiale pentru diagnosticul diferential intre TH insotita de convulsii si epilepsie Introducerea tiaminei în TG nu are nici justificare patogenetică, nici semnificație clinică dovedită, deci nu este necesară Administrarea de epinefrină sau corticosteroizi pentru TG prelungit, deși recomandată de unii autori, nu a fost niciodată studiată în studii controlate Utilitatea sa este discutabilă din următoarele motive Administrarea intravenoasă a - ml de glucoză % crește glicemia cu - mmol/l, prin urmare, ar trebui să restabilească starea de conștiență la orice pacient cu TG Dacă acest lucru nu se întâmplă, rămâne de presupus fie o cauză concomitentă "non-hipoglicemică" a pierderii cunoștinței (atunci adrenalina sau corticosteroizii nu sunt evidențiate nici măcar teoretic), fie că TH este cauzată de o supradoză masivă de medicamente hipoglicemiante care continuă pentru a fi absorbit în sânge și a acționa În acest caz, adrenalina și corticosteroizii nu vor ajuta, de asemenea, deoarece mecanismul lor de acțiune este de a stimula producția de glucoză de către ficat, dar acest proces este complet blocat printr-o supradoză masivă Index de subiect INDEX SUBIECTULUI Abcesul pulmonar Conjunctivită alergică , Alodynia Alveococoza , , Amebiaza , , Anemie - aplastic , - B -deficient , , - deficit de vitamine - hemolitic , , - hipercrom , - hipoplazic - hipocrom , , , - deficit de fier , , - distributie fier , - macrocitară , , - megaloblastic , - microsferocitară - microcitară - ereditar - normocrom , - normocitară - pernicios - posthemoragic , , - cu insuficienţă medulară - cu scaderea volumului sânge circulant , - cu hemoliză intravasculară - cu mecanisme patogenetice combinate - secera , , - sideroachrestic (saturat cu fier) , , - deficit de folat , Anorexie , , Aritmii - asimptomatică - "sigur" - bradiaritmii , , , - respiratorii , - ventricular , , , , , - care pune viața în pericol - malign - pâlpâire , , , - supraventricular - nomotopic - atrial - reperfuzie , - cu preexcitare anterogradă deniye - cu durata normala - complex QRS - cu complexe largi QRS , - simptomatică , - sinus - supraventricular - tahiaritmii - tranzitorie - fatal - extrasistolic - ectopică Hipertensiunea arterială - vasorenale -secundar , - malign - sistolic izolat , - simptome cardiovasculare tic - neurogen , - primar - renovascular , , - renoparenchimatoase , , - simptomatic , , , - endocrin - esențial Artralgie , , , Artrita(i) - gonococică - infectioase , , Index de subiect - reumatoid , , , , - reumatismale , - reactiv , , - gută , , - psoriazic - seronegativ (spondilo- artropatie) - tuberculoza artropatie - pirofosfat - gută Ascariasis , Astm - astm bronsic , , - astm cardiac , Stare astmatică Ascita - pancreatic - refractar - transudativ - chile , -exudativ Ataxie , , Achalasia Bilimetrie Boala - Addison , , - Aerza (Ayers) - anti-BMC (membrană bazală glomeruli) anticorpi - Badda - Chiari - Berger - Berger , - Spondilita anchilozantă , , , , - boala felinei zgârieturi" , - Wakeza - Waldenström - Van Bogarta - Divri - Wegener - Werlgofa , - Willebrand , , - Wilson - Konovalov - Williams - Gippel - Lindau -Hirschsprung , - Glanzmann , -Goshe ; -Davis - Itsenko - Cushing -Crăciun , -Coroana , , - Kussmaul - Weiner - Lyme , - "laxativ" - Lanchisi - Legionarii , - Maiocchi - Markiafavy - Micheli - Menetrie - Meniere , - mielom , , , - maritime - Moșkovich - Niemann - Pike , -Ovrena - lipsa pulsului - Parkinson , , - Paget (deformant osteita) , , - Pompe - călători - Pfaundler - Hurler - Randu - Osler , , , - Reiman - Reynaud , -Reiter , - Rosenthal -Steinert - Stilla , - Stewart - Prower -Takayasu , - "grefă contra gazdă" - Whipple , , , - Fabry , - Fitzgerald - Flazhak - Forbes - Corey: - Chagas Index de subiect - Shamberg - Sheyerman - Mau -Schönlein-Genoch , , Durere(e) - abdominale , , - viscerală - iradiere - parietal (somati- chineză) , - psihogenă -traumatic - funcţional Bronsiolita obliterantă Bruceloză Febra tifoidă , Vasculita hemoragică balon intra-aortic contrapulsatie Gastrita , Hematurie (eritrociturie) , Hemoblastoze , , Hemotorax , Hemofilie Hepatită , , , Hepatomegalie Hidrotorax Hiperalgezia Hiperosmolar stare non-cetoacidotică Crize hipertensive Hipoglicemie Granulomatoza Wegener , Gripa , Cetoacidoza diabetică Diaree - dismotor - organic - osmotice - secretorie - exudativ Disprotrombinemie Disfagie - esofagian - post-accident vascular cerebral - orofaringian Disfibrinogenemie Dorsaltia Icter - colesta intrahepatica- tic - suprahepatic (hemolitic) - obstructiv Dispepsie gastrica - biliară - "neexplorat" - organic - functionale , Sânge gastrointestinal curgere , Constipație(e) - idiopatică - colonie - organic - proctogen - funcţional - cronică episodic (situațional, tranzitorie) Sonda Blackmore Arsuri la stomac - lung - târziu Yersinioza Impedancemetrie , Indicele de masă corporală (Kegle) Infarctul miocardic , , , , Mononucleoza infecţioasă Infecţie - adenovirus - anaerob , - arbovirus - virale - gonococic , - fungice , - intercurent - legionella , - micoplasma - tractul respirator inferior - nosocomial Index de subiect - oportunist - subclinic primar - perianal - pneumococic -plaga - respiratorii , - rotavirus - asociate SIDA - stafilococic - streptococic , - organe pelvine - toxoplasmoza , - urogenital , - chlamydia - citomegalovirus - Helicobacter Capsule Bravo , Cardialgia - vertebrogen , , , - climacteric - necardiogenic - necoronarie - psihogenă Soc cardiogen , , , , , , Cardiomegalie - adevărat - fals - pseudocardiomegalie Sepsis cateter Tuse -bitonal neproductiv - mult timp inexplicabil - idiopatică - izolat - pe termen scurt - "latrat" - medicinale - "metal" - nevrotic - neproductiv , , - ascuțit - persistent - permanent - paroxistică - productiv , - psihogenă - reflex - indus de reflux - spontan - rezistent la uscat , - cronică , - episodic Coarctaţia aortei Colaps - hemoragic - infecțioase , Urticarie Hemoptizie Acidoza lactică Leucociturie Leishmanioza , Limfadenopatie Limfostaza Febră - spital (nozocomial) - returnabil - agitat - hemoragic - galben - izolate - medicinale - Lassa - Pelya - Ebstein - intermitent - constantă - reumatismale , , - remiterea - familie mediteraneană (boală periodică) Macroglobulinemia lui Waldenström Malabsorbție , , Malaria Manometrie esofagiană , Purpură mecanică somatoform nevrotic tulburare Eșec - adeziv-agregativ funcțiile trombocitelor Index de subiect alimentar alfa- -antitripsină , ■ aortică - valve aortice (valva aortica) , biventricular (total) cardiac - venoasă , - tonusul venos - valve venoase - vertebrobazilară - pancreas exocrin glandă - mezenchimul congenital - hepatocelular - imunitatea umorală - decompensat aortică - cardiac decompensat - diastolic - dizaharidaza - respiratorii - inima congestivă - primar idiopatic de sine stătător - ventricular drept izolat nou -imun - insulina , - bogat în calorii - supapă - imunitatea celulară - coronarian - măduva osoasă - circulatia sangelui - lactază - valva atrioventriculară stângă - ventricularul stâng , - atriul stâng , , - pulmonare - limfatic - miocardic - mitral - monoaminergice (seroto- ninergice) mecanisme - multi-organ - glandele suprarenale (suprarenale- Pseudonim) -pompa , - pancreatic , - hepatic , - multi-organ - renale , , , - ventricul drept , , - părțile drepte ale inimii - cardiace - debitul cardiac - tricuspidian -sisteme enzimatice - funcţiile corpului galben - functia exocrina sub- glanda gastrica AINS-gastropatie Odinofagie Dificultăți de respirație - inspiratorie - cardiace - pulmonare - paroxistic (noapte) - constantă - psihogenă - cardiace - cronice - expiratorie • Ortopnee , Osteoartrita deformanta Sindrom coronarian acut Edemul lui Quincke , Edem Paraplegia Pericardita Peritonita , Esofagul Barrett , , Platypneea , Revărsat pleural - hipoproteinemic - carcinomatoasă - masiv Index de subiect - parapneumonic - pericardic , - traumatic - transudativ - tuberculoza - exudativ Pneumonită , , Pneumonie - aspiratie , - bacteriene , - benzină , - în afara spitalului (non-spital) , , , - lupus - crupus , - legionella - micoplasme - nerezolvare (încet permis) - nosocomial (gospi- oţel) , - Complicaţii - pneumococic , - pneumocystis , - post-obstructiv - stafilococic - chlamydia - eozinofil cronic (sindromul Carrington) Pneumotorax , Guta Hipertensiune portală - intrahepatic , , - subhepatic , , - suprahepatică , - presinusoidal - sinusoidal Proteinurie Psoriazis , Vărsături - biliară - viscerală - hematogen-toxic - gastric - intestinal - hematemeza - central (creier) Rinita Sarcoidoza , Rinite alergice sezoniere Simptom - roly-poly -Iarna - Gerke - Capul Medusei , , , - "culbator" - Kukoverova - Sirotinin - Lowenberg - Moise -Musset - "picioarele scaunului" - Spuma - "pumn" - capul lasat - Rivero - Carvallo - Sali - Chudnovsky - "steaguri roșii" , , -Hageman - Homansa - Shchetkin - Blumberg , - Evarta - Oppoltsera -Edlefsena Sindrom -Alporta - "balon" apical - apnee-hipopnee de somn , - Badda - Chiari , , - tobe - unghii albe - Bernard - Soulier , - Behceta , , -Brugada , , - Wasserman - Wiskott - Aldrich - Lupul - Parkinson - Alb (sindrom WPW) , - Gasser ; - Guillain - Bare - hiperventilatie - "Globul" Index de subiect Cornist - Noapte bună , , coagulare intravasculară diseminată , , sindromul de dumping , Jervell - Langa - Nielsen - sindromul de suferință ("șoc plămân ") , Dressler , Dabin - Johnson unghii galbene Gerville - Lang - Nilson - Gilbert , blocare Zollinger - Ellison , ■ excesul bacterian grove , Imerslund Itsnco - Cushing , Kazabakha - Merrlta , - "Sinusul capotidian" , - Carrington - Kilayditi , Comley - Kona , "jaf" coronarian - Crigler - Nayyar , - Lyella - Lasegue , -Leffler , - LNG-sindrom - Grinda - Barpa - ejectie joasa , mama de absorbtie - Marfana , , - Meigs , Meigs - Somon - Mendelssohn ■ Ménière , - Morgagni - Edemsa - Stokes - Moshkovitsa - Mallory - Weiss , debit cardiac scăzut - sindroame de suprapunere Ogilvy - Osler - Rachlu - Weber - coronarian acut sindrom , - respiratorii acute suferinţă - Pan - Janisa - Peitz-Ye ers , - Penkosta - cruce (оѵе іар) - "claudicație intermitentă" - Pickwick - Prunicul - Vinosna - "scurgere" postnazală - dobandit imunodeficiență (SIDA) - pseudo-obstacole - renolarizatsky timpuriu - Reye - Raynaud - Reiter - Remhelda -restrictii , - "ricoşetă" - Romano - Ward , , , - Rotor - "sindrom de supraumplere" - Sindromul X - "mortal cvartet - slăbiciune a nodului sinusal - Steven - Johnson - "tahi-brady" (tahicardie- bradicardie) , - "cub de gheață care se topește" - Turner - Kizer - Titze , - Antrenor - prelungirea intervalului QT (prelungire intervalul Q -T) - intervalul scurtat PQ(R) - Unterharnschachdt -Fanconi , - Fishep - Evans - Hacker - Hammen - Bogat , - oboseala cronica Index de subiect - Încărcare - Strauss , , - Shay - Drager - Shegren - Schnitler - Eisenmenger , - Ehlers - Danlosa , , - CREST-sindrom - HELLP-sindrom Lupus eritematos sistemic , , , , Sifilis Splenomegalie , Steatoree , , , Angina pectorală , , - atipic , - vasospastic -clasic - tensiuni * -instabil - odihna - progresiv , , - postinfarct precoce *, -stabil - tipic , Indice articular Tahicardii , - ventricular , - supraventricular , , ISO , , - sinusuri Greaţă Trepopnea Tromboze, vasculare Trombocitopatii Trombocitopenie Tromboembolism pulmonar artere , Faringita Feocromocitom , Fibrilație - atrială - ventricule Chilotorax Coreoatetoza , , , , Boala celiacă , Cianoza - acrocianoza - fals - local (local) - ascuțit - periferice , - pseudocianoză - crisocianoza - cronică - central (difuz) Cylindruria Ciroza hepatică , , , , Soc - anafilactic , - hipovolemic - cardiogen , , - obstructiv - redistributiv - hemoragic - infectioase toxice , "Plămânul de șoc" "Miocardul de șoc" "Rinichi de șoc" indicele de șoc Algovera - Brubera Zgomot(e) - incidental - non-interval - non-cardiacă -intracardiacă - scurgeri din conducte (Bondi) - holodiastolic - holosistolic - Graham - Steele , -diastolic , - interval - cardiopulmonar -valva - mezodiastolic - în creștere (crescendo) - "inocent" functional -organic - organo-funcțional Index de subiect - Austin - Flint - pandiastolic -pansistolic , - pleuro-pericardice - presistolice - protodiastolic - expulzare romboidă , - sistolică , - cu isto-diastolic - vasculare - telesistolic - descrescătoare (decrescendo) -Silex -funcţional - exil -umplere - curent invers (regurgitatie) Empiem pleural Endocardita infectioasa Encefalopatie - hepatic - hipertensiv pH-metria , monitorizarea pH-ului 